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HPIflQO 
La elección del tema para mi Tesis Doctoral no fué nada difícil, 
las malformaciones arteriovenosas (MAVs) del cerebro han sido 
motivo de mi nuy particular fascinación desde mis primeros 
balbuceos neuroquirúrgicos. Era notorio entonces el cauteloso 
respeto que los distinguidos maestros con quienes inicié mi 
aprendizaje en Neurocirugia clínica, los doctores Sairuel R 
Snodgrass (+), e Ira J Jakson, tenían hacia estas lesiones. 
Mocilísimas ocasiones hubo en que, no con cierto grado de total 
frustración, una vez que había sido demostrada angiográf icamente 
la mal formación, era declarada inoperable. El paciente no tenía 
entonces ninguna otra alternativa. Es muy probable que esta 
circunstancia haya sido la motivación básica impulsora de mi 
creciente y sienpre renovado interés profesional y académico 
respecto a estas lesiones. A la vuelta de "80 años" del ejercicio 
de la Especialidad, puedo mirar hacia atrás y, evaluando mis 
resultados quirúrgicos, sentirme con la tranquilidad de que sen 
ccnparables a los de otros neurocirujanos en el mundo. La mayoría 
de los pacientes ccn MAV cerebral incluidos en esta serie quirúrgica 
personal han sido manejados en el Hospital Universitario "Dr. José 
Eleuterio González", UANL, Monterrey. Algunos otros han sido 
derecbchabientes del Hospital Regional del Instituto de Seguridad 
y Servicios Sociales de Trabajadores del Estado (ISSSTE), y otros, 
encentrados en la práctica privada. Esta es la experiencia que 
expongo gustosamente al escrutinio de la H. Comisión Doctoral de 
la Facultad de Medicina de la Universidad Autóncsna de Nuevo León. 
El trabajo lo he' arreglado en tres partes. La Primera es una 
introducción acerca de las MAVs cerebrales en general, una especie 
de monografía que ayudará al lector a comprender un poco mejor sus 
antecedentes históricos, su embriología y su anatomia, su 
fisiopatologia y su histología, su sintomatologia y sus medios de 
diagnóstico, su historia natural (por fragmentaria que esta sea) 
y, particularmente, sus alternativas terapéuticas. El tratamiento 
quirúrgico, utilizando técnicas de microneurocirugía, es el que es 
aceptado universalmente como ideal, sierrpre y cuando pueda la 
malformación ser removida en su totalidad con seguridad para el 
i 
paciente y con mínimas posibilidades de crear un déficit neurològico 
añadido. 
La Segunda Parte es el tema central de mi Tesis. Se refiere a 
las malformaciones arteriovenosas localizadas en la profundidad 
del hemisferio cerebral, en el área del trígono ventricular. Su 
íntima relación con áreas neurológicas funcionales importantes, 
algunas consideradas caro vitales, y su compleja vascularización, 
han determinado que estas malformaciones sean categorizadas no 
raramente aún, como inoperables. En esta región, la aférencia 
arterial de la MAV está suministrada fundamentalmente por ramas de 
las arterias coroideas anterior (ACorA), rama de la carótida 
interna (ACI), y posterior (ACorP), derivación de la arteria 
cerebral posterior (ACP). El drenaje de esta MAV está dirigido hacia 
el sistema venoso profundo, compuesto por afluentes de las venas 
cerebral interna (VCI) y de Rosenthal (VR) que desembocan en el 
eje formado por la vena de Galeno (VG) y el seno recto (SR). 
nmn se verá, seis pacientes portadores de malformaciones trigonales 
fueron exitosamente operados, sin mortalidad quirúrgica, y con 
morbilidad postoperatoria no incapacitante. Aún más, todos los 
pacientes se reintegraron a sus ocupaciones previas. 
En una Tercera Parte, y CODO sinple ccsnplesnento, he enlistado 
algunas fichas bibliográficas y biográficas correlacionadas. Este 
Artíiivo Bictoibliográfico ha sido integrado casi ad verbatim de 
distintas Fuentes que están citadas al final del escrito. Cada 
elemento del Archivo está señalado en el texto con un asterisco 
Tengo la esperanza de que este trabajo pueda estimular a los 
que nos siguen al estudio y manejo de los pacientes que sufren una 
MAV cerebral. Si pensase que ésto podría servir de enseñanza a 
otros, podría parecer petulante. Pero es un esfuerzo que 
individualmente se surta a la experiencia de otros en el mondo de la 
neurocirugía universal. 
Renán Garza Mercado 
tfonterrey, Nuevo León, Noviembre 10, 1989 
WKKACIO 
la enfermedad vascular del cerebro representa para el estudioso 
de los problemas del Sistema Nervioso Central (SNC) una preocupación 
interminable. Y, ciertamente, con absoluta razón. La enfermedad 
vascular cerebral no solamente es la más crm'm de las afecciones 
que alteran la fisiología del SNC (1) sino que, en los Estados 
Unidos de Norteamérica y otros países industrializados del mundo, 
ocupa el tercer lugar en frecuencia cano causa de muerte en la 
población general, superada tan solo por las neoplasias malignas 
y las cardiopatías (186). También ocupa un lugar relevante cccno 
origen de incapacidad física y mental. La sintcmatología de la 
enfermedad vascular cerebral es proteica. Su más temida y dramática 
presentación clínica, sin embargo, tanto por su amenaza a la vida 
cato a la función, es el accidente vascular cerebral (AVC), 
apoplejía cerebral o stroke. El AVC ha sido definido coro "la 
presentación súbita no convulsiva de un déficit neurología» focal" 
(1), y coro "un sírrirane clínico de súbita o rápida instalación, 
constituido por una constelación de signos necrológicos que 
perduran más de 24 horas" (186). La apcplej ía—término atrilxiído 
por Cárter (17) a Hipócrates*—es caracterizada caro "la pérdida 
súbita del funcionamiento cerebral", y la palabra strcfee significa, 
literalmente traducida, "golpe súbito" o "crisis fulminante" (33). 
la circunstancia de que el vocablo apoplejía aparezca citado una 
treintena de veces en los escritos Hipocráticos (108) sugiere que 
el origen cerebral del AVC, y su pronóstico nefasto, es reconocido 
desde hace más de 2,500 años (17,194). En sus aforismos, Hipócrates 
ya señalaba que "curar un ataque ligero de apoplejía es difícil, y 
uno grave, imposible" (17). 
El AVC puede ser oclusivo (trtartoosis, embolia) o hemorrágico 
[hemorragias subaracnoidea (HSA), intracerebral (HIC), y/o 
intraverrtricular (HIV)]. En las estadísticas generales, el AVC 
oclusivo predomina en frecuencia sobre el hemorrágico en una 
proporción aproximada de 4 a 1. En 736 casos de AVCs que componen 
la serie de Harvard fHarvarrl strcfee Series), 82% fueren oclusivos 
y 18% hemorrágioos (150). De estos últimos, 11% fueron debidos a 
HIC hipertensiva y 7% a ruptura de aneurisma arterial intracraneal 
o MAV cerebral. En el estudio cooperativo (102), de 6368 casos de 
aneurisma arterial intracraneal y HSA, la incidencia de AVCs 
oclusivos o hemorrágicos es reportada en cifras similares: 
alrededor del 70% fueron ejemplos de oclusión trtanbótica (50%) o 
etnbólica (20%), y el 30% restante fué confirmado cano ejemplo de 
HIC hipertensiva (20%) y de HSA (10%). En este estudio, la causa 
más ccnún de hemorragia intracraneal fué el aneurisma arterial 
roto (51%), prácticamente siestpre de localización subaracnoidea, 
seguida por la HIC hipertensiva intracerebral, (15%), y por la HIC 
0 HIV secundaria a ruptura de MAV cerebral (8.7%). Estimativamente, 
la incidencia de hemorragia cerebral en la población general es de 
1 por 10,000 habitantes (130). Aproximadamente 10% de todos los 
AVCs sai ejemplos de HSA, y sólo 1% de ellos son debidos a ruptura 
de una MAV cerebral (120). 
El neurocirujano, naturalmente, se vé con frecuencia involucrado 
en el manejo de los problemas vasculares del SNC, en particular 
oon el de los AVCs hanorrágicos, y en especial, con el de los 
pacientes portadores de aneurisma arterial intracraneal y/o MAV 
cerebral. Claro, la mayoría de los casos de HSA sen debidos a la 
ruptura de un aneurisma arterial intracraneal (141). la prevalencia 
del aneurisma arterial intracraneal en la población general ha 
sido estimada en 2% (119), pero porcentajes hasta del 13% han sido 
informados por otros autores (20). los aneurismas arteriales 
intracraneales, a diferencia de las MAVs cerebrales, no raramente 
sen múltiples y bilaterales. Oiason y Hindman (20) citan cifras de 
aneurismas múltiples hasta del 31% en una serie de autopsias, 
mientras que las MAVs cerebrales son sólo ocasionalmente 
nultifocales (59,81,153,201). La frecuencia de la MAV cerebral en 
la población general ha sido estimada en 0.14%, ésto es, 
aproximadamente una séptima parte de la incidencia de la del 
aneurisma arterial intracraneal (119,141). La prevalencia de MAVs 
cerebrales, sin enfoargo, deberá ser analizada en el futuro a la 
luz de los datos que arrojen los nuevos estudios no invasivos de 
neurodiagnóstico, particularmente la teroografía axial carputada 
(TAC) y la resonancia magnética con imagen (FMI). No raramente se 
encontrarán estéis lesiones incidental- o accidentalmente en 
pacientes asirrtcniáticos (118). Independientemente de que la MAV 
cerebral pudiese tener una incidencia relativamente baja, su 
significación clínica se acrecienta en función de los estragos 
potenciales y reales que impone en quienes la padecen (19,58). 
Baste ñpfvilar por el memento que los resultados a largo plazo de 
pacientes con una MAV cerebral sintomática sen ominosos. En un 
estudio retrospectivo, Iuesserihop (103,104) hizo notar que sólo 
20% de pacientes ccn MAV cerebral sintanática, esto es i de cada 
5, habrían sobrevivido un período de 20 años en condiciones de 
normalidad. El resto, hablan muerto o estaban incapacitados por 
efectos de la malformación vascular. Sin erbargo, la historia 
natural de las MAVs cerebrales es aún incompletamente conocida y 
la información sólo conjetural y bastante fragmentaria (12,42, 
43,44,46,47,64,75,88,103,104,119,179,190). El caiportamiento 
clínico de la malformación vascular encefálica encierra todavía una 
miríada de misterios esperando ser descubiertos. las MAVs son 
lesiones tan enigmáticas y desafiantes para el clínico cctno 
fascinantes para el neurocirujano. Es explicable, entonces, que 
esta "enfermedad perplejante", cctno la llamara French y col (43), 
haya sido por años no solamente "el niño problema" de los patólogos 
(196), sino, diría yo, "el ccmensal no invitado" o "el rebelde sin 
causa" del neurocirujano. 
Efexece cano si el tratamiento quirúrgico de las malformaciones 
cerebrales ha pasado de la etapa de "mírame y no me toques", hasta 
la de "hay que quitar esta cosa a cono dé lugar". Obviamente, cada 
paciente con una MAV cerebral ser analizado ccxno unique. y 
juzgado en función de sus propios méritos, utilizando cano 
parámetros de evaluación lo conocido hasta ahora de la historia 
natural de esta lesión. El conocimiento universal de que la causa 
potencial de muerte o de incapacidad física o mental de las 
mal formaciones vasculares del cerebro sólo se elimina mediante la 
extirpación quirúrgica total, ha sido gradualmente consolidado. 
Estadísticamente, la balanza se inclina favorablemente hacia el 
tratamiento quirúrgico, ovando comparado ocn el no tratamiento, o 
tratamiento conservador. Métodos alternativos de manejo incluyen 
crioterapia (185), radioterapia convencional (23,79,178), 
radioterapia con la unidad de rayos gamna (174), y radioterapia 
con protones pesados (92,173). la embolización a través de los 
grarries vasos del cuello (41,68,76,103,106,125,151), y más 
recientemente, con los refinamientos de neuroradiologia 
intervencionista, siguiendo la linea iniciada por Serbinenko (153) 
en 1974, se han podido obliterar parcialmente algunas malformaciones 
utilizando diferentes materiales de embolización y/o micrcbalones 
colocados en arterias hasta de 4o grado mediante sondas flexibles 
(8,29,32,41,76,170, 172,182,193) . Estas técnicas, sin earbargo, 
deberán esperar el juicio del tiempo para su convalidación. 
Oclusión de la MAV mediante procedimientos de estereotaxia ha sido 
lograda con relativo éxito por varios autoress (14,16,84,89,149), 
utilizando técnica y dispositivos altamente sofisticados. 
El manejo quirúrgico moderno de las MAVs cerebrales se basa en 
la técnica de microneurocirugia, introducida por el eminente 
Profesor M. Gazi Yasargil en el armamentarium neuroquirúrgico en 
1969 (195). Su conceptualización de la microneurocirugla es 
equiparable, en mi pensamiento, al inpacto que tuvo en la Medicina 
el descubrimiento de los Rayos X por Whilhelm Kcnrad ven Rontgen* 
en 1895, y la introducción de la angiografía cerebral por Egas 
hfcniz* en 1927 (121,122). Los avances paralelos de la neuroanestesia 
ccntenporánea, incluidas las rosdi^qg de protección cerebral 
durante y después de la operación, y el advenimiento de los 
métodos no invasivos de imagen neurodiagnóstica (98,99,166, 
200), han permitido un mejor entendimiento del ccnportamiento 
biológico de estéis lesiones, y de su esperable evolución clínica. 
Se ha avanzado mucho, sí, pero hay aún micho por hacer. 
La actitud general del neurocirujano frente a las MAVs del 
cerebro ha sido—aún lo es—de un profundo y cauteloso respeto, en 
no pocas veces encubriendo un cierto grado de temor. Pero la MAV 
cerebral ha cedido terreno ante el acúnalo de evidencias 
quirúrgicas obtenidas en los últimos 20 años, principal legado 
indiscutible de atrevidos pioneros cirujanos en este capítulo de 
la cirugía neurológica. Cushing* y Bailey (24), Dandy* (25, 26), 
Olivercrona* (132), McKissock (138), Drake (34,35), y 
particularmente, mi querido maestro Yasargil* (195-198) (Fig. 1), 
son la pléyade de distinguidos maestros del arte quirúrgico en cuyos 
hcobros los neurocirujanos de todos los tiempos hemos encentrado 
seguro apoyo y admiración. 
Fig. 1. M Gazi Yasargil, Profesor de 
Cirugía Neurológica, Kaxitonsspital 
Zürich, Neurochirurgishe 
ünivers itatsklinik. (Fotografía 
tomada de CLiiiical Neurosurgery, 
Vol 34. Williams and WilMns, 
Baltimore, MD, 1988). 
En nuestro país, a partir de 1969, un congreso Nacional de 
Neurocirugia ha sido organizado bienalmente por la Sociedad 
Mexicana de Cirugía Necrológica. El tema oficial en dos de los 11 
Congresos cplphradnfi a esta fecha, el IV (Marzo 16-20, 1975, Hotel 
Camino Real, México, DF, Dr. Samuel Resnikoff, Presidente), y el X 
(Julio 3-8, 1987, Gran Hotel Ancira, Monterrey, NL, Dr. Rcroán 
Garza Mercado, Presidente), han tenido cano tema central lo 
relativo a los aneurismas arteriales intracraneales y las MAVs 
cerebrales. En cada ocasión, los neurocirujanos mexicanos han 
alternado exitosamente COTÍ los de otros países en la discusión de 
estos corplejos problemas. Pero llama la atención la escasez de 
trabajos de neurocirujanos mexicanos publicados sobre estos 
tópicos »i la literatura nundial o nacional (63,151). De hecho, 
sólo unos cuantos son los neurocirujanos de México que se han 
preocupado por publicar trabajos sobre este o cualquier otro tema 
de la Especialidad. Es de admirarse la contribución única de 
Madrazo y col (107) en relación a los autotransplantes de médula 
suprarrenal en el núcleo caudado para el tratamiento de la 
Enfermedad de Parkinscn, pero parecería cctno si no se tuviese 
totalmente valorizado el concepto de que la neurocirugia mexicana 
debe refrendar su reconocida calidad mediante cccrunicaciones 
escritas, no solamente anecdóticas, en el foro internacional. la 
publicación científica, quiérase o no, es un parámetro importante 
para juzgar la calidad del trabajo neuroquirúrgico que se lleva al 
cabo en un país, o es realizado por un neurocirujano. No dudo de 
que seamos nuy buenos, pero lamento que sólo nosotros lo sepamos. 
En la Division de Neurocirugia, Departamento de Cirugía, del 
Hospital Universitario "Dr. José Eleuterio González", UANL, 
Monterrey, he podido conjuntar una serie de 68 pacientes con MAV 
cerebral 91e han sido estudiados, diagnosticados y tratados por mí 
en un período de 21 años (1968-1989). Algunos pacientes privados, 
y otros prefinientes del Hospital Regional del ISSSTE, integran 
parte de esta serie. Muchos otros pacientes can MAV cerebral que 
han sido evaluados por el autor en consulta pero sin intervención 
directa en la decisión médica final, no están incluidos en este 
ccoputo. De los 68 pacientes evaluados, 53 han sido tratados con 
operación, y 15, o han sido rechazados para la intervención 
quirúrgica, ésta ha sido rehusada, o el paciente ha fallecido por 
efecto de la MAV antes de haber llegado al quirófano. Algunos de 
ellos con MAV cerebral (49,51,56,59,60), aneurisma arterial 
intracraneal (50,51), o persistencia de arteria primitiva trigeminal 
(57,78) o hipoglosal (59) han sido previamente publicados. Cada MAV 
en mi serie corresponde a los tipos I, II o Hl, de la subdivisión 
angiográfica propuesta por Parkinson y Bachers (137) para las MAV 
macroscópicas supratentoriales, alimentadas por las arterias 
cerebrales anterior (ACA), media (ACM) o posterior (ACP), las 
coroideas anterior (ACorA) o posterior (AOorP), o las 
lenticuloestriadas (AIEs), y a la variedad arteriovenosa en las 
clasificaciones histológicas de McCormick (118,119) cuando un 
especimen quirúrgico estuvo disponible para su examen al 
microsccpio. Otros tipos de malformaciones vasculares encefálicas 
(crípticas, venosas, várices, telargiectasias, o fístulas carótido-
cavernosas), tampoco son incluidas en este análisis. De los 53 
pacientes operados, seis albergaren una MAV en la región trigonal 
y ocho en la lenticuloestriada. En una primera clasificación 
angiográfica con sentido predictivo quirúrgico prepuesta para las 
MAVs supratentoriales por Iuessenhop y Gennarelli (105), las de 
localización profunda cerebral, en particular las alimentadas por 
las ACorAs y las ACorPs, cano las trigonales, y por las AlEs, cano 
las de la región lenticuloestriada, son clasificadas cano Grados 
IV-V y, por ende, inoperables. En las clasificaciones más 
recientemente prepuestas por Spetzler y Martin (166) y por Shi y 
Chen (156), tonartío cono parámetros no solamente el sitio y el 
tamaño de la malformación sino la elocuencia del tejido cerebral 
donde se anida y su drenaje hacia el sistema venoso profundo, las 
MAVs profundas serian asignadas a calificaciones superiores, 
reconociéndose en ellas un extraordinario grado de dificultad 
técnica, y con riesgos potenciales mayores de morbilidad y 
mortalidad operatorias. Un alto riesgo quirúrgico también lo 
ofrecen las MAVs de la fosa posterior (5,21,35,158) irrigadas por 
el sistema vertebrcbasilar (SVB) constituido por las arterias 
vertebrales (AVs) y la basilar (AB), pero éstas representan sólo 
de 10% a 20% de todas las MAVs cerebrales (5,141). 
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La MAV cerebral (Fig. 2) es un ovillo vascular anormal, ccxnpuesto 
de arterias y venas dilatadas y deformadas que, carentes de una 
red i a y intermedia, se ccuunican directamente entre si. Esta 
lesión involucra el tejido cerebral en que se asienta por 
infiltración, más que por desplazamiento. Anderson y Korbin (2) 
Fig. 2. Fotografía clínica de una MAV 
corticosubcortical central derecha expuesta 
a operación. la lesión involucra la faja 
motora y se extiende desde la linea media 
(abaio) hasta los lóbulos temporal (arriba) 
y frontal (izquierda). Esta MAV fué removida 
en su totalidad en un sólo tiempo quirúrgico. 
definen la MAV cerebral, cano "una anomalía vascular congènita no 
tumoral carpuesta esencialmente por un conglomerado de arterias y 
venas parcialmente separadas entre sí por delgadas fajas de tejido 
cerebral esclerótico". Parkinson y Bachers (137), más concisamente, 
la caracterizan como "una fístula arteriovenosa de origen 
ccnjénito". Embriológicamente, la MAV cerebral representa la 
persistencia anormal de una fase vascular primitiva normalmente 
presente en el desarrollo embriológico tesrprano del sistana 
vascular encefálico (47,69,8S,87,111,135). Dicho de otra manera, 
la MAV cerebral corresponda a una retención segmentaria de una 
conexión arteriovenosa embrionaria (25, 196). la MAV cerebral es, 
pues, una grande y compleja irregularidad vascular ccupuesta de 
arterias y venas anormalmente desarrolladas que originalmente 
involucran los territorios vasculares perineural e intraneural 
pero que al sufrir alteraciones patológicas secundarias, que 
incluyen ruptura, timbos is, atrofia, fibrosis y/o gliosis 
reparadora, deja de ser propiamente extraneural para transformarse 
en intraneural (196). 
Es nuy probable que las mal formaciones vasculares cerebrales 
hayan sido reconocidas por los egipcios más de 1,500 años A. de 
J.C. En el Papiro de Ebers*, circa 1,500 arios A. de J.C., se 
mencionan algunos ejemplos de malformaciones vasculares externas, 
incluyendo hemorroides y várices (196). Yasargil (196) hace notar 
que célebres autores cato Virchow* (183) y Qsler* (134) citan en 
sus escritos a prominentes mMims de la antigüedad que ya 
lidiaban can el diagnóstico de diferentes tipos de malformaciones 
vasculares externas, entre ellos, a Hipócrates* (-491 -395?), 
Galeno* (130-210), Celso* (siglo I), Antilus* (siglo II), Aesio* 
(siglo V), Avicena*, (980-1037), Abulkasis* (siglo X), y Vidus-
Vidus* (1500-1569). 
Indudablemente que el gradual reconocimiento de las MAVS 
cerníales fué resultante de tres grandes descubrimientos ocurridos 
en el siglo XVII en relación a la circulación de la sangre. Estos 
hallazgos son caracterizados por Yasargil (196) caro "dramáticos". 
De él tañó generosamente datos al respecto. 
1628: Descripción de la circulación mayor por el médico y 
filósofo inglés William Harvey* (1578-1657) (70), 
1661: Delineación de la circulación capilar por el anatanista 
italiano Marcelo Malpighi* (1624-1694), y 
1664: Identificación de la circulación cerebral y del círculo 
arterial de la base del cerebro por el médico 
y anatanista inglés Uianas Willis* (1622-1675). 
En el siglo XVIII, dos célebres cirujanos de Icndres, Inglaterra, 
los hermanos William* (1718-1783), y Jchn* (1728-1793) Hunter, 
describieron algunas canunicaciones vasculares fistulosas de las 
extremidades. Fué en 1757 que Jchn llevó al cabo exitosamente el 
primer tratamiento quirúrgico de un aneurisma, de la arteria 
poplítea, mediante la ligadura proximal—"ligadura Hunteriana"—de 
la arteria femoral en el canal muscular del muslo que aún conserva 
su ncsnbre (25). 
A mediados del siglo XIX los alemanes Hüber Von Daschka* (1820-
1875) (106') y Rudolph Virchow* (1821-1902) (183), establecieron 
las primeras clasificaciones de las malformaciones vasculares e, 
úrportantaaente, las reconocieron coco entidades no neoclásicas 
del SNC. la primera descripción de un "aneurisma arteriovenoso" 
del cerebro en un caso de necropsia es acreditada a Steinheil 
(175), en 1895, año en que Röntgen* (1845-1923), descubre los 
rayos X, antecedente obligado de la angiografía cerebral. En 
1889, Giordiano (62) trataba sólo parcialmente una MAV cerebral 
mediante ligadura proximal del vaso nutricio. Pero fué en el mes 
de Mayo de ese mismo año, 1889, en que el médico francés Jules 
Emile Béan* (1830-1898) (139), pcúo remover exitosamente, por 
primera vez en la historia de la medicina, una MAV cerebral. Su 
paciente era un joven de 15 años de edad que padecía convulsiones 
sospechadas cano debidas a un tumor cerebral frontal. Este 
reciente descubrimiento de Yasargil (196) es importante en cuanto 
otorga prioridad de tal hazaña a Pean, acreditada por años al 
neurocirujano sueco Herbert Olivercrana* (1891-1980), quien logró 
la extirpación exitosa de una MAV cerebelosa en 1932 (132). 
En 1927, el neurólogo portugués Antonio Cayetano Egas Moniz* 
(1874-1955) descubre la angiografía cerebral (121,122). Con este 
estudio era posible literalmente visualizar radiográficamente la 
localización, la morfología y los componentes vasculares de un 
aneurisma intracraneal o una MAV cerebral. El mexicano sáncbez 
Pérez ideó en 1948 un rudimentario, pero útilísimo cambiador de 
placas para captar radiográficamente diversas fases vasculares 
seriadas de la lesión (148). El refinamiento de la técnica 
angiográfica a partir de la canalización retrógrada de la arteria 
femoral prepuesta por Seldinger en 1953 (154) / Y más recientemente 
la práctica de las canalizaciones eixpvasculares selectivas y 
superselectivas (29,32,76,155) mantienen a la angiografía cerebral 
cono el estudio sine qua nen en el diagnóstico y tratamiento de 
las enfermedades vasculares del encéfalo, las malformaciones 
arteriovenosas, y los aneurismas arteriales intracraneales en 
particular. La angiografía transeperatoria fué reportada 
primeramente por Bartal y col (4), de TEL-Aviv, en Septiembre de 
1968. En Monterrey, y por primera vez en México, sin conocimiento 
previo del trabajo de los israelitas, una angiografía cerebral 
transeperatoria fué lograda por el autor en un niño de 12 años de 
edad (JAGO) portador de una MAV pequeña rota de la cabeza del 
núcleo caudado izquierdo. El paciente fué operado en el Hospital 
Muguerza en Noviembre 28, 1968 ( 58, paciente 2) (Fig. 3). El 
anestesiólogo fué el Dr. Raúl Taboada Garza (+), y el primer 
ayudante quirúrgico el Dr. Ramiro Montemayor Martínez. El paciente 
se graduó eventualmente de Ingeniero Industrial Administrador en 
el Instituto Tecnológico y de Estudios Superiores de Monterrey, y 
mantiene una posición de relevancia en la sociedad regianorrtana, 
a pesar de una hemiparesia derecha preexistente. 
Fig. 3. Angiografia carotidea 
izquierda, proyección 
lateral. Esta es la primera 
angiografia cerebral 
transcperatoria lograda en 
México. la MAV pequeña 
(flecha) fué electrofulgu-
rada in sita. El clip 
metálico fué utilizado 
como simple referencia 
radiográfica. 
Posteriormente, lazar et al (97) publicaran la técnica para 
practicar angiografia carotidea transoperatoria mediante la 
canalización de la arteria tearporal superficial, y hace un año, 
Martin y col (113) reportaren angiografías transoperatorias 
utilizando una depurada técnica de substracción digital. Por su 
parte, Parkinson (136) ha insistido en que se utilice solamente un 
programa transeperatorio de angiografía cerebral biplanar 
estereocópica seriada. Peeters y Walder (140) han obtenido 
angiografias 'vertebrales durante la operación, utilizando una vía 
retrógrada transfemoral. También se puede ésta lograr mediante la 
inyección de la arteria humeral con una aguja de ocwrnard (Ra*: 
información no publicada). 
la técnica neuroquirúrgica actual empleada en el tratamiento de 
las MAVs cerebrales es reconocidamente atribuida a Olivercrona 
(132). Se basa en la disección periférica circunferencial y 
aislamiento vascular de la MAV mediante oclusión progresiva 
irdividual de sus vasos aferentes. Esta técnica fué enriquecida 
mediante la aplicación del microscopio operador introducido en la 
neurocirugia, por Yasargil en 1967. Esta experiencia inicial de 
Yasargil, publicada en 1969 (195), sorprendió al mundo 
neuroquirúrgico. Catorce MAVs cerebrales juzgadas por otros cono 
inoperables fueron removidas por él con técnica de 
microneurocirugia- Trece de estos pacientes tuvieron resultado 
calificado de excelente. La experiencia personal de Yasargil en 
este solo aspecto de la cirugía neurológica, ha crecido en forma 
tal que en 1986 alcanza 414 pacientes con MAV cerebral operados 
por él en el Kantonsspital, en Zurich. Formidable logro cuanto 
debe hacerse notar que la mortalidad quirúrgica en estos pacientes 
ha sido de sólo 2%, y la morbilidad, de 13%. Esta su vastísima 
experiencia fué ccmunicada en Hicrcneurosuroery (196,197), 
indudablemente su rnaarum opus. 
EMBRIOLOGIA 
la MAV cerebral ilustra la persistencia anormal de una fase 
obligada en el desarrollo del sistema vascular encefálico del 
enbrión (69, 85-87). La representación "adulta" del sistema 
vascular encefálico se alcanza hacia la 12a semana de vida 
intrauterina (85). Marín-Padilla (111) define el desarrollo de la 
compleja vascularización del SNC ccmo "una metamorfosis vascular 
continua". Embriológicamente, dice, el sisteara vascular encefálico 
primero envuelve la superficie del cerebro, luego lo penetra, y 
finalmente crece dentro de él. Se integran de esta manera 
territorios vasculares que se corresponden con ccnpartimientos 
tisulares encefál icos: los territorios vasculares perineural, 
intemeural, e intraneural, están respectivamente integrados con 
los compartimientos tisulares meníngeo, el de los espacios de 
Virchcw-Rcbiji, y el glial perivascular (196). Cada variedad 
histológica de MAV, entonces, se correlaciona embriológicamente 
con los vasos arteriales y venosos de cada territorio vascular y 
su correspondiente compartimiento encefálico tisular. 
Streeter (176) postula que el desarrollo embrionario de los 
vasos cerebrales se organiza en cinco estadios: 
lo: Plano vascular primitivo? 
2o: Diferenciación e interccinanicacicn de arterias, 
capilares y venas; 
3o: Desarrollo de las tres capas vasculares: 
cutánea, dural y pial; 
4o: Patrón vascular "adulto", y 
5o: Vasos "maduros". 
la MAV cerebral resultarla de un trastorno del desarrollo 
vascular correspondiente al 2o estadio de Streeter (145). De 
acuerdo a Garretscn (47), la génesis de las MAVs cerebrales deben 
de ser cronológicamente situadas entre la 4a y la 8a sananas y, 
ciertamente, antes del término del 3er mes de vida intrauterina 
(86). 
CTAS-LflCacIONES 
Numerosas clasificaciones de las MAVs cerebrales han surgido 
desde que por primera vez fueren caracterizadas por Luschka* en 
1854 (106*). Et>r algún tiempo, las MAVs estaban incluidas 
histológicamente en el grupo de los tumores cerebrales 
angicblásticos, con los que, de alguna manera, se les identificaba. 
Algunas clasificaciones de éstas son aqui enlistadas: 
1RRA TugrMra (106») 
1) Telangiectasias (lesiones no neoclásicas) y 
2) Tumores cavernosos (neoplasias) 
1863 Virchow (183) 
1) Angioma simple (telangiectasia) 
2) Angioma cavernoso 
3) Angioma racemoso 
a. arterial 
b. venoso 
c. aneurisma arteriovenoso 
4) Linfangioma 
1928 Cüshina v Bailev (24) 





. cavernoso (angioma cavernoso) 
2) Malformación angicmatosa 
a. Telangiectasia 
b. Angioma venoso 
c. Angioma arterial o arteriovenoso 
1928 Dandy (25) 
1) Angicxna 
a. Quiste coi angioma en la pared (angicblastana) 
b. Angicxna cavernoso 
c. Angicxna plexiforme 
2) Aneurisma arteriovenoso 
3) Anccnalia venosa 
1936 Berostrand. Qlivercrona v Tormis (9) 
1) Angioma cavernoso 
2) Angioma racemoso 
a. Telangiectasia 
b. Enfermedad de sturge Weber 
c. Angioma racemoso arterial 
d. Angioma racemoso venoso 
e. Aneurisma arteriovenoso 
3) Angicblastana 
4) Angioglicxna 
1963 Russell v Rubinstein (152) 
1) Hemangicblastcma 
2) Malformación vascular 
a. Telangiectasia capilar 
b. Angioma cavernoso 
c. Malformación venosa y arteriovenosa 
1966 MsOarmick (117) 
1) Telangiectasia (incluyendo Sindrare de Sturge Weber) 
2) Várices (incluyendo algunos casos de MAV de la vena 
de Galeno 
3) MAV cavernosa ("angioma") 
4) MAV arteriovenosa ("angioma") 
5) MAV venosa ("angioma") 
1977 LuesserihOP y r^ nnn-rol i \ (105) 
Esta fué la primera clasificación angiográfica con 
implicaciones de predicción del grado de dificultad quirúrgica, de 
acuerdo con el número de arterias aferentes supratentoriales ccai 
momenclatura habitual, y el resultado operatorio, basada en el 
análisis de 300 angiografias y 49 operaciones de MAVs 
arteriovenosas. Cada Grado en la clasificación está relacionado 
directamente con el número de ramas arteriales nutrientes: Grados 
I, II, III y IV. Cuando una MAV está irrigada por cinco ramas 
arteriales o más, se juzga inoperable. la resultante obtenida 
permite atisbar el futuro de cada paciente cuando operado. Se ha 
comprobado que el pronóstico de todos los pacientes en Grados I y 
II, y más de la mitad de aquéllos en Grado III, era mejor si 
operados que si dejados evolucionar espontáneamente a su historia 
natural. En esta clasificación, las MAV profundas eran 
frecuentemente Grados IV y V, y por ende, inoperables. En 1984 
Luessenhop y Rosa (106) añaden el tamaño de la MAV, medida en la 
placa angiográfica lateral, a esta clasificación: MAVs Grado I (< 
2 on) y n (2-4 caá) tienen mejor pronóstico si operadas. MAVs 
Grado III (4-6 cm), o más extensas, tienen probablemente mejor 
pronóstico si no operadas cuando si pacientes en las cuarta y 
quinta rten*r\a<s. de la vida. 
1980 Parkinscn v Bachers (137) 
Una clasificación angiográfica, con escasas implicaciones 
.pronosticas, atendiendo sólo al número de unidades vasculares que 
la componen, y aplicada exclusivamente a las MAVs macroscópicas 
arteriovenosas supraterrtoriales: 
Tipo I: MAV de unidades múltiples (82%) 
Tipo II: MAV de una solo unidad (10%) 
Tipo HI: MAV en linea recta (aneurisma de la vena de 
Galeno) (3%) 
Tipo IV: MAV combinada (aferencia intra- y extracerebral) (3%) 
Tipo V: MAV de paredes venosas (2%) 
1984 MoCormick (118) 
En 1984, McCormick revisa su clasificacion original de 
1966, ccnjuntando en un solo grupo las MAVs venosas y las varices: 
1) MAV arteriovenosa 
2) MAV cavernosa 
3) MAV venosa 
4) Telangiectasia 
1984 Garretson (47) 
Es otra clasificación con sentido pronóstico quirúrgico. 
Se basa en tres parámetros: 1) origen vascular: epicerebral (A), 
transcerebral (B), o subependimario (C) de las arterias aferentes; 
2) número de arterias nutrientes mayores contadas a partir del 
círculo e willis (ACA, ACM, ACP, ACorA, ACorP, AIEs) i y 3) década 
de la edad en que el paciente se encuentre al memento del 
diagnóstico y operación. A las letras A, B y c en este sistema sen 
asignados respectivamente los números 1, 2 y 3, y el número de las 
arterias aferentes contadas a partir del circulo de Willis es 
clasificado también cono 1, 2 ó 3. A la suma de estos dos factore 
se añade el número correspondiente a la década de la edad del 
paciente, del 1 al 10. Valores numéricos de calificación de las 
MAVs menores de 10 y 12 indican un razonable elemento de seguridad 
en el tratamiento quirúrgico de cada malformación. 
Aferencia Número de aferentes mayores Décadas 
A. Epicerebral ACA 
ACM 
ACP 
B. Transcerebral ACorA 1 al 10 
ACorP 
C. Subependimaria AIEs 
Cualquier otra aferencia arterial 
mayor de 2 mra 
1986 Soetzler v Martin (161) 
La selección quirúrgica de pacientes con una MAV cerebral 
en relación al grado predictivo de morbilidad y mortalidad 
operatorias, ha permanecido elusiva. Oon la idea de poder anticipar 
el resultado quirúrgico de un paciente con una MAV determinada, 
estos autores propusieron un sistema de calificación de las MAVs 
de acuerdo a tres parámetros: 1) el tamaño de la lesión; 2) la 
elocuencia neurológica del tejido cerebral donde se asienta; y 3) 
el patrón de drenaje venoso, superficial o profundo. A cada MAV 
podría asignársele una calificación numérica de 1 a 6. Las MAVs 
con calificación de 1 serían pequeñas, superficiales y localizadas 
en áreas cerebrales no elocuentes; las MAVs con calificación de 5 
serían grandes, profundas y situadas en áreas neurológicas 
elocuentes. Las MAVs calificadas con 6, cccno algunas 
lenticuloestriadas y trigonales, serían inoperables. 
Criterio de C&lifimnión Puntos Asignados 
Tamaño de la MAV 
pequeña (< 3 cm) 1 
mediana (3-6 cm) 2 
grande (> 6 cm) 
K1ocuercia del teiido cerebral 
3 
no elocuente 0 
elocuente 1 
Drenaje venoso 
superficial solamente 0 
profundo 1 
1986 Shi v Chen (156) 
En ese mismo año, y utilizando parámetros similares, Shi y 
Chen formulan su propia clasificación con sentido de predicción 
quirúrgica. 
Factor Grado 1 Grado II Grado III Grado IV 
Tamaño 2.5 cm 1.5 a 5.0 cm 5.0 a 7.5 cm 7.5 cm 
Sitio V Superficial, Superficial, Profundo Profundo 
profundidad área no crftica área funcional 
Arterias Rama única y super Ramas superficiales Ramas de ACP o ACM y ACP 
aferentes ficial de ACA 0 ACN múltiples de ACA o ACH ACA y/o ACH o AV o SV8 
Drena ie Unico, Hacia senos Múltiple, hacia senos Profundo, hacia Profundo, 
venoso durales superfi- durales superficiales Sistema de la di latacio-
ciales vena de Galeno nes aneu-
rismáticas 
1987 Yasanail (196) 
Esta es una clasificación novedosa de los tumores 
angicblásticos, faccxnas, y MAVs cerebrales, esperablemente útil no 
sólo para neurólogos y neurocirujanos, sino también para 
neuroradiólogos y neuropatólogos. 




2. Angioglicma (hanangictolastcma y glioma mixto) 
3. Meningioma angicblástico 
4. Hemangiopericytoma 
TT, Mal frir-maciones 
1. Telangiectasia 
2. Mal formación cavernosa 
a. Intrínseca 
b. Extrínseca 





4. Malformación arteriovenosa 
a. Plexiforme 
b. Fístula A/V 
. simple 
. compleja 
. tipo transicional 
5. Malformación transicional 
III. Malformaciones vasculares y tumores vasculares asociados cotí 
faccmatosis 
Síndromes Neurocutáneos 
1. Angioblastcma (angioreticulana? von Hippel Lindau ? 
angicblastomosis) 
2. Aryianatcsis encefalofacial neuróculocutánea (Sturge-
WáDer^ Krattoe-Dimitri) 
3. a. Ttelarigiectasia hereditaria hesnorrágica (Rendu-Osler^  
Weber? malformación cutáneaiuoososdsoeral) 
b. Ataxia telangiectasia (Lauis-Bar? nervio facial, 
angiana cerebeloso, angiana coroideo del ojo, 
sistema inmunológico IgA defectuoso) 
4. Angianatosis encefaloretinofacial (Wyburn-Mascn; 
Bormet-Dechaum-Blanc) 
5. Angianatosis orbitotalamoencefàlica (Brégeat) 
6. Angianatosis familiar corticoneningea capiiovenosa 
difusa no calcificante (Divry-Van Bogaert) 
7. Angianatosis cutáneaneningoespinal (Ccfcb) 
8. Displasia venosa congènita de las extremidades, espinal 
( KL ippel-Trénaunay-Weber) 
9. Glioangionatosis (Tumor glotus) 
10. Hemangiana discondroplásico (Maffucci-Kost) 
11. Angiogueratosis naeviformis 
12. Hemangiana cavernoso extenso con trcsrbocitcpenia y 
púrpura (Kasabach-Merritt) 
13. Sindrome de la ampolla elástica azul 
14. Hemangiana maligno 
TrraT.Trarictf - SITIO 
la gran mayoría de las mal formaciones vasculares del SNC sen 
intracraneales (168, 169). Sólo una de cada 10 MAVs del SCN se 
localiza en la médula espinal. De las MAVs intracraneales, 80%-
90% sen supratentoriales, y 10%-20% son de fosa posterior (141). 
De las supraterrtoriales, 65% sen hemisféricas y 15% tienen 
localización profunda en regiones mediales y paramediales del 
hemisferio cerebral (110). En la serie de 100 MAVs supratento-
riales reportada por Parkinson y Bachers (137), 33% fueren 
frentales, 27% tenporales, 24% parietales y 13% occipitales. Una 
relación distinta fué documentada en la serie de 110 casos de MAV 
cerebral comunicada por Paterscn y Mckissocik (138): 97% fueren 
supraterrtoriales y 3% infraterrtoriales. De aquéllas, 92 fueron 
hemisféricas (84%), 9 fuere« centrales (8%) y 2 intraventriculares 
(2%). En la serie de 56 casos de MAV cerebral jóvenes de 16 
años de edad o menos reportada por Gerosa y col (61), se encon-
traron 37 lesiones hemisféricas (66%), 14 profundas (25%) y 6 de 
la fosa posterior (9%). En mi serie, 9 MAVs estuvieron asentadas 
en la región de los ganglios grises de base (16%), 8 en la región 
trigonal (12%), y 2 en la fosa posterior (3%). 
CCMFCgMftrrfM V&gqjIflR 
Cada MAV se desarrolla en un territorio cerebral normalmente 
irrigado por una arteria mayor y sus ramas. Su drenaje es a través 
de conductos venosos que en cada región son tanbién tipográficamente 
normales, sin embargo, tanto la aferencia arterial cano el 
drenaje venoso están constituidos por vasos morfológicamente 
alterados. Algunos autores (143-145) piensan que todas las MAVs 
supratentoriales tienen, en última instancia, al menos una rama de 
irrigación procedente de la ACM. las MAVs supratentoriales tienen 
irrigación de ramas terminales del sistema carotídeo. las de la 
fosa posterior están irrigadas por arterias del SVB. Cerno regla 
general, las MAVs profundas tienden a drenar hacia el sistema 
venoso profundo mientras que las de la convexidad se vierten hacia 
el segmento más próximo del seno dural más cercano. 
En el estudio de Parkinscn y Bachers (137) se encentró que 34% 
de 100 MAVs supratentoriales estaban alimentadas por más de una 
arteria, y que 55% fueron alimentadas aislada- o carbinadamente 
por la ACM, 48% por la ACA, y 38% por la ACP. 
En cada MAV tres elementos vasculares son considerados: el nido 
de la lesión, centro o corazón; los vasos arteriales aferentes, y 
los conductos venosos de drenaje (87). 
NIDO. AraREMCJA ARTERIAL. ERENME VEHOSO 
El nido corresponde a la porción vascular de la MAV interpuesta 
entre las arterias aferentes reconocibles y las más grandes venas 
terminales (196), y representa la fístula en sí. Dra3ce (34) lo ha 
comparado a un "saco de gusanos". El nido puede ser carpacto o 
difuso, y estar constituido por una o múltiples unidades (137). 
Yasargil (196) enfatiza la necesidad d£ reconocer entre arterias 
de tránsito, no nutrientes de la MAV, y arterias propiamente 
terminales. 
K334A - TfiMAÑO 
No dos MAVs cerebrales son morfológicamente iguales. Si bien las 
MAVs superficiales tienden a adoptar una forma triangular, cónica 
o piramidal de base cortical hasta en 40% de los casos (196), en 
otras ocasiones teman la apariencia de una "cabeza de Medusa". 
Tanbién se han descrito MAVs globosas, esféricas, piriformes, o 
ameboides. Sin embargo, y paradójicamente, las MAVs son en general 
amorfas y asimétricas. 
El tamaño de la MAV es variable, desde casi microscópicas o de 
unos cuántos milímetros de extensión, indemostrables a la 
angiografia cerebral—MAVs "crípticas"—hasta las MAVs gigantes 
que involucran uno, y ocasionalmente airbos hemisferios cerebrales, 
a través del cuerpo calloso. Henderson y Ganez (72) primero, y 
Guidetti y Delitala (67) después, clasifican las MAVs en función 
de su extensión en: pequeñas, si miden menos de 2 an de diámetro; 
medianas, si de 2 a 6 an; y grandes, si tienen más de 6 an. Esta 
es la clasificación que he adoptado para las MAVs con mis 
pacientes, otros autores utilizan parámetros distintos. Waltimo 
(187) consideraba las MAVs p**?*^« o grandes si tenían menos o 
más de 3 an de diámetro. Drake (34) considera cano grandes a las 
MAVs que miden más de 5 an y cano pequeñas aquellas que tienen 2.5 
an o menos. Más recientemente, Yasargil (196) las califica en: 1) 
ocultas; 2) crípticas; 3) micro (hasta 1 an); 4) ppqneñas (de 1 a 
2 cxn); 5) TT¥=»iiams (de 2 a 4 can); y 6) grandes (más de 6 can). 
aro^TMTWTO - REGRESION - DESAPARICION ESPCNiaNEA 
Desde Waltimo (187) en 1973, es sabido que las MAVs pequeñas 
tienden a crecer, las grandes a decrecer, y las medianas a 
permanecer igual durante mucho tiempo (190). Este autor hizo notar 
que la mayor tendencia a crecer es observada en las MAVs del 
lóbulo temporal, probablemente por su localización en tomo a la 
fisura de Silvio que les permite espacio de expansión. En 1982, 
Del itala y col (31) analizaron 37 casos publicados en la literatura 
de MAVs en crecimiento al añadir uno propio. Su paciente había 
tenido expansión inportante de una MAV temporal documentada 
mediante angiografías cerebrales practicadas con 27 años de 
diferencia. Otros autores, sin embargo, han reportado que MAVs 
extensas coi seguimiento angiográfico de 22 años (22) y de 7 años 
(137), han permanecido incambiables. Parkinson y Bachers (137) 
piensan que las MAVs, en realidad, tienen un tamaño predeterminado. 
El crecimiento no es a expensas de multiplicación celular cano 
sucede en una necplasia, sino resultante de distorsiones, 
dilataciones, y deformaciones vasculares (164). Yasargil (196) 
piensa que las MAVs crecen debido a una verdadera enfermedad 
capilar activa de tipo adquirido. 
contrariamente, las MAVs pueden decrecer, y ocasionalmente 
desaparecer espontáneamente (36,94,100,133,189). Yasargil (196) 
considera que a la fecha existen unos 50 ejesrplos en la literatura 
de MAVs cerebrales con involución espontánea. En su serie personal 
de 500 MAVs evaluadas, 3% decrecieron espontáneamente. los 
posibles mecanismos responsables de la involución de una MAV 
cerebral son resumidos por ese autor al tenor de los puntos 
siguientes: 1) trombosis aguda por hemorragia intracraneal; 2) 
traibosis aguda por hipercoagulabilidad, turbulencia, o 
estancamiento vascular; 3) oclusión por atercma o embolismo, y 4) 
autodestrucción por ruptura. 
FISIOEMIDIOG3A 
La condición fisicpatológica básica de una MAV cerebral es la 
carencia de resistencia vascular local, resultado de una red 
capilar intermedia inexistente. la razón de la ausencia de la red 
capilar ha sido variablemente explicada como: l) agenesia vascular 
primaria (69,87,135); 2) involución o terminación de la red 
capilar ya formada por un posible factor destructivo (47) ; y 3) 
disgenesia capilar local o capiloropatia segmentaria (196). las 
MAVs cerebrales han sido consideradas como "parásitos de la 
circulación" (147) y comparadas a "esponjas vasculares sedientas" 
(143), "sanguijuelas vasculares (196) y "saco de gusanos" (34). 
Algunos, no sin cierta iiie^ pel imsidad, las han considerado cano 
las "almorranas del cerebro" (147). la MAV cerebral es una especie 
de solecismo vascular embrionario. 
Fisiopatológicamente, la MAV representa una fistula de alto 
flujo y rápida velocidad. Ocn ello se genera una disminución de la 
presión de perfusión cerebral del tejido cerebral adyacente, a la 
manera de un robo vascular. la progresión de la sintonatologia 
neurològica deficitaria o excitatoria es frecuentemente debida al 
fenómeno del robo vascular, o sea, cano efecto de una redistribución 
del flujo vascular local que provoca isquemia en el tejido 
cerebral vecino. En 1978, Spetzler y col (165) describieron un 
fenómeno tan devastador cano frustrante que se manifiesta como 
hemorragia persistente en capa y edema cerebral masivo al concluir 
la extirpación de una MAV gigante en un solo tiempo quirúrgico, o 
en el periodo postoperatorio inmediato. Esta condición fué 
bautizada por los autores cano el fenómeno de "ruptura de la 
presión normal de perfusión" (RíNP) ("normal perfusión pressure 
breakthrr«yTh f-hpnrrnpnnn" r NFFB). Esta calamidad se supone debida a 
la pérdida del mecanismo vasomotor de autoregulación cerebral en 
vasos crónicamente expuestos a estímulos anormales de distensión, 
gliosis o isquemia (112,157,163,168). El temor a este cataclismo 
ha promovido las indicaciones de la resección de MAVs extensas en 
varios tisipos quirúrgicos (3,162,180,192), y otros autores han 
recurrido a embolización prequirúrgica (169,172), a ligadura 
estereotáxica del vaso aferente principal (84), a hipotensión 
controlada (28), a coma barbitúrico transcperatorio (112,180), o a 
la oclusión teaiporal de la arteria carótida cervical ipsilateral 
mediante la aplicación de un tornillo de Selverstone (10). Dos 
ejenplos de tal infortunio han sido vividamente experimentados por 
el autor en sus pacientes. 
El fenómeno de robo vascular y la heroodinamia local cerebral en 
estas mal formaciones han sido estudiadas extensamente por Feindel 
y col (37,38), Mullan y col (124) y Nomes (127,129). 
MAVS MJUTPTRR 
A diferencia de los aneurismas arteriales intracraneales, que 
son múltiples y bilaterales hasta en 33% de los casos (20), las 
MAVs cerebrales sen generalmente solitarias. En el estudio 
cooperativo (141) de 453 MAVs intradurales, hubo tres casos de 
MAVs múltiples, y 3% de 500 MAVs cerebrales estudiadas por 
Yasargil (196), eran también multifocal es. Algunos artículos en la 
literatura se refieren a MAVs cerebrales múltiples (8,81,153,201). 
Recientemente he enviado a una revista médica norteamericana de la 
Especialidad, (Neurosurgery), para su publicación, el único 
ejemplo de MAV cerebral múltiple sintomática encontrado en mi 
serie. Esta paciente adulta albergaba dos MAVs, una rota, en el 
hemisferio cerebral izquierdo, y se Garbillaban, para aumentar aún 
más su rareza, ccn la persistencia de una arteria hipoglosal 
embrionaria (59). En 2.7% a 9.3% de los casos (60), la MAV 
cerebral puede estar asociada coi uno o varios aneurismas arteriales 
intracraneales (7,11,15,60,71,93,131). 
SEXD - pran 
Las MAVs cerebrales se presentan en ambos sexos prácticamente 
por igual. MAs del 80% de pacientes con MAV cerebral sen 
diagnosticados y llegan a operación antes de los 40 años de edad. 
En el estudio cooperativo (141), 72% de todas las MAVs 
intracraneales sangraren antes de los 40, y 50% antes de los 30 
años de edad. En otra serie (137), 75% de las MAVs diagnosticadas 
antes de los 30 años de edad eran de tamaño pequeño, mientras que 
80% de aquéllas por encima de los 30 años de edad, eran grandes. 
En la serie de Paterscn y Mckissock (138), la edad pronedio al 
inicio de los síntomas fué de 24 años, y al tiempo de diagnóstico, 
de 32. Tos 56 jóvenes en la serie de Gerosa y col (61), 
representaron 19% del número total de los pacientes con MAV 
cerebral por ellos estudiados, y en los hasta entonces 45 pacientes 
ccn MAV cerebral de la serie de Garza-Mercado y col (58), 19 
fueren personas de 19 años de edad o menos (24%). 
HISTCRIA NftHIRAL 
El conocimiento del comportamiento biológico de las MAVs 
cerebrales es aún inoarpletamente conocido (12,46,64,88,104,119, 
120,190). La incidencia de las MAVs cerebrales en la población 
general ha sido relacionada con la de los aneurismas cerebrales 
intracraneales. En el estudio cooperativo (141) la relación 
MAV:Aneurisma fué de 1:6.5, y en el reporte de Micfcelsen (119) fué 
de 1:7. Si la incidencia del aneurisma en la población general ha 
sido estimada en un 2%, la de la MAV cerebral seria de 0.14% 
(119). Esto significaría que entre los 80 millones de habitantes 
en la República Mexicana (Oficina de Información y Estadística del 
Gobierno del Estado de Nuevo Leen), existirían unos 112,000 
ciudadanos con una MAV cerebral, y que en una población de 3 
millones en la zona metropolitana de Monterrey, serían 4,200 los 
regiemontanos con una MAV intracraneal sintomática. 
T«« MAVs clínicamente intactas tienen un riesgo de sangrado 
anual de 2%-3%, y un riesgo de mortalidad de 1% por año (190). La 
probabilidad de sangrado recurrente es de 6% durante el primer 
año, y de 2%-3% por año del segundo año en adelante (64,190). 
Forster y col (40), siguiendo una serie de 150 pacientes con MAV 
cerebral observada por más de 15 años, encontraren que el riesgo 
de sangrado que una MAV intacta tiene es de 25% en un período de 
15 años. Sin esrbargo, si la MAV ha sangrado una vez, la probabilidad 
de resangrado en el sobreviviente es de 25% en un período de 4 
años, y de 25% en un arto si el paciente ha sufrido dos episodios 
hemorrágicos. la hemorragia recurrente, sin enbargo, es variable 
en tienpo e inpredecible en número (64). Qi el estudio cooperativo 
(141), la incidencia general de sangrado recurrente por MAV 
cerebral fué de 22%. la mortalidad asociada con el primer sangrado 
en ese estudio fué de 13%, y con el de sangrado recurrente, de 
23%. A largo plazo, la mortalidad por MAV cerebral es de 18% y de 
morbilidad de 30% (137). Mientras más temprano una MAV cerebral 
presenta sintcmatologia, mayor el riesgo potencial de mortalidad y 
morbilidad natural que el paciente tiene (19,58,61). Esto significa 
que el joven será candidato quirúrgico suofto más urgente que el 
paciente de 60 arios de edad o más. 
También el riesgo de sangrado se relaciona con el tamaño de la 
malformación. Las MAVs ppgiipñas tienen un mayor Indice de sangrado, 
y más grave, que las grandes (72,187,190). las malformaciones 
grandes, particularmente las corticales, tienden más a presentarse 
por convulsiones, mientras que las profundas lo hacen por hemorragia 
(80). 
SINTCMflS Y SIOJOS 
McCormick (118) piensa que sólo 10% de todas las MAVs 
intracraneales son sintomáticas, el 90% restante pudiendo pasar 
desapercibidas clínicamente, o ser descubiertas incidentalmente 
con los sensibles estudios de diagnóstico no invasivos de 
neuroimagen, o sorpresivamente ser reconocidas en la necropsia de 
pacientes fallecidos por otra causa. El síntoma más significativo 
y frecuente de la MAV cerebral es la hemorragia clínica. Se 
presenta en 55% a 76% á0 pacientes de todas las edades (190), 
y hasta en 85% de juveniles (58). En el estudio cocperativo (141) 
la hemorragia cerebral se presentó en 58% de pacientes octi MAV 
intracraneal. la edad pico del primer sangrado estuvo entre los 16 
y 20 años de edad, y en 33% se presentó en pacientes menores de 20 
años de edad, hfchr (12O) ha concluido que al menos 50% de los 
pacientes con MAV cerebral inician su sintomatología con hemorragia 
intracraneal, más frecuentemente intracerebral (63%), que 
súbaracnoidea (32%) o intraventricular (6%). Una hemorragia 
intraventricular ocurrida en un paciente joven y normotenso debe 
de ser sospechada como debida a la ruptura de una MAV 
intraventricular, hasta demostrar lo contrario (116). Aún más, 
hemorragias silenciosas, clínicamente indetectadas, han sido 
evidenciadas en al menos un tercio de las MAVs juzgadas previamente 
como intactas, al memento de la operación (168,169). Algunos 
autores han escudriñado la influencia que el sitio de la MAV tiene 
en relación a sangrado, y otros (80,168,180) han enfatizado la 
tendencia que las MAVs profundas tienen a presentarse casi 
exclusivamente por sangrado. En su serie, Parkinson y Bachers 
(137) encontraron que las MAVs frontales izquierdas sangraran dos 
veces más frecuentemente que las frontales derechas, y que las 
temporales derechas sangraron 3.5 veces más frecuenterrente que su 
contraparte izquierda. 
Epilepsia, parcial o generalizada, es el sintcma número dos en 
frecuencia de las MAVs del cerebro. la incidencia de convulsiones 
es mayor en las MAVs corticales grandes. las MXVs profundas casi 
nunca se presentan por convulsiones (80,168). En el estudio 
cooperativo (141) se encontró epilepsia en el 28% de los pacientes 
ccn MAV cerebral. Otros sintonías menos comunes son cefalea [1% de 
pacientes ccn migraña tienen MAV cerebral preferentemente occipital 
(137)], defecto necrológico progresivo, o trastorno mental cono 
efecto de robo vascular, y soplo intracraneal. 
nD^osnoo 
En la época preangiográfica el diagnostico clínico de una MAV 
cerebral era sospechado sólo miy raramente. la opción diagnóstica 
habitual era la de un tumor cerebral. Ocn la introducción de la 
angiografia cerebral por Egas Monis en 1927 (121), y más tarde ccn 
la publicación de su libro L'Anqioaraffrnp» Oérébrale, en 1934 
(122), se logró un avance importantísimo. las publicaciones 
clásicas de Cushing y Bailey (24), y Dandy (25), ambas en 1928, 
representan claramente la inseguridad diagnóstica y la incapacidad 
terapéutica de la época frente a estas lesiones, la Clínica de 
Olivercrcna en el Seraffinmerlassarette, Estocolmo, Suecia, se 
valió precisamente del estudio angiográfico para establecer una 
técnica neuroquirúrgica de vanguardia aplicada a la extirpación de 
las MAVs del cerebro. Refinamiento de la técnica angiográfica fué 
lograda por Seldinger en 1953 (154), mediante la canalización 
retrógrada a partir de la arteria femoral, utilizando guías 
metálicas y sordas flexibles para alcanzar los grandes vasos del 
cuello e inyectar, iwsluso selectivamente, las arterias carótidas 
o vertebrales. Angiografias superselectivas han sido logradas más 
recientemente por otros autores (29,31). Esto ha sido el antecedente 
ffcl j grvV> para el inportante desarrollo de los neuroradidLogos 
intervencionistas, quienes han podido enbolizar MAVs cerebrales 
dependientes hasta de ramas arteriales de 4o orden. Y a pesar de 
que el TAC y la R C sen estudios no invasivos altamente valiosos 
para el diagnóstico de estas lesiones (98,99, 166,200), la 
angiografia cerebral seriada se mantiene como el estudio 
neurodiagnóstico crucial. 
TOAjaMrorm 
Me parece que el tratamiento de las MAVs cerebrales ha pasado de 
la fase de "mirarne y no me toques" hasta la de "hay que quitar 
esta cosa a cómo dé lugar". El consenso universal es de que el 
tratamiento quirúrgico de estas lesiones tan peligrosas ofrece 
mejores resultados que el no tratamiento o manejo conservador. En 
mi mente, el tratamiento conservador equivale a simplemente 
cruzarse de brazos y hacer nada. Definitivamente, sólo la 
extirpación total de la lesión renueve el riesgo de muerte y/o de 
dis función neurològica. Las malformaciones "inoperables" han 
cedido terreno con la adición de la técnica moderna de 
microneurocirugía. El arrojo del neurocirujano lo ha llevado a 
lograr desprender exitosamente malformaciones cerebrales de áreas 
tradicicnalmerrte reconocidas coto inexpugnables. El cuerpo calloso 
(198,199), el tallo cerebral y la fosa posterior (5,21,34,35, 
114,158), el trígono cerebral (7, 34,53,55,73,160) y la región 
lenticuloestriada (48,53,95,96,109), han sucumbido ante el acoso 
gentil pero firme y seguro del neurocirujano. En la decisión 
quirúrgica de las MAVs cerebrales entran en juego no solamente 
factores clínicos del paciente sino elementos de la misma MAV, 
incluyendo sitio y elocuencia del tejido cerebral donde se asienta. 
Las indicaciones quirúrgicas de las MAVs cerebrales fueren ya 
revisadas por Wilson y col (192): 
1. Hemorragia subaracnoidea de repetición 
2. Hematoma intracerebral 
3. Déficit neurológico progresivo 
4. MAVs intactas situadas en sitios favorables 
5. MAVs pequeñas rotas, recurrentes, aún en sitios 
elocuentes 
6. Convulsiones incontrolables 
Ante una MAV cerebral declarada inoperable, qué es lo que se 
puede ofrecer?. Dos técnicas terapéuticas alternativas se han 
desarrollado paralelamente: la embolización (19,32,76), y la 
radiocirugía (174). Ninguno de estos procedimientos, sin embargo, 
es enteramente confiables para la obliteración total de la 
malformación. Los resultados a largo plazo de la radiocirugía, 
utilizando el "cuchillo gamma", mediante la concentración de rayos 
gamita originados en múltiples varillas de cobalto, técnica 
enfatizada por Steiner (174), son aún inciertos. Su mayor 
desventaja estriba en que no siempre se logra la total obliteración 
de la lesión, y que ésta requiere de un periodo mínimo de dos años 
para poderse verificar. Otras formas de radioterapia con el uso de 
protones pesados de alta energía propugnado por Kjellberg (92) en 
Bostcn, y otros (173), tiene el mismo inconveniente. Johnscai (79) 
de Manchester, Inglaterra, ha publicado algunos resultados 
esperanzables mediante el uso del acelerador lineal en el 
tratamiento de las MAVs del cerebro, y Crcmwell y Harris (23), y 
Tognetti y col (178) han utilizado exitosamente radioterapia 
convencional en algunos casos aislados de MAV cerebral. 
El manejo pre- y postoperatorio incluye el uso limitado de 
esteroides (116) y antibióticos transoperatorios (Garza Mercado R, 
Tamez D: Antibióticos profilácticos transoperatorios. VIII 
Congreso Mexicano de Cirugía Neurológica, Julio 26-30, 1983, 
Acapulco, México. Información no publicada), asi como de 
hiperventilación e hipotensión controladas. 
la mortalidad quirúrgica general ha sido reportada en distintas 
series (67,123,137,138,141) entre 2%(196) y 12%(141). 
pftKŒ n 
MÄIFCtWRCICNES AKTSUCWQIOSAS HHGCNA1ES 
mmocoocKK 
Mal formaciones arteriovenosas que predominantemente se originan 
en el ventrículo o en sus vecindades inmediatas han sido reportadas 
en proporción de 4% a 13% (6). En el estudio cooperativo (141), 
81 de 453 MAVs craneocerebrales (18%) tuvieron localización en las 
regiones intra-, o paraventriculares. Entre 166 MAVs cerebrales 
tratadas quirúrgicamente por Drake (34), seis fueron ventriculares 
(6.6%), mientras que en cada una de las dos series de 105 y 110 
angiomas cerebrales respectivamente reportados por Moody y Boppen 
(123) y Paterson y McXissock (138), sólo dos MAVs intraventriculares 
fueron registradas (2%). En su serie, Drake especifica que sólo 
tres mal formaciones estaban situadas en el trígono ventricular 
(1.8%). En niños, Gerosa y col (61) encontraron siete MAVs 
trigonales entre 56 pacientes de 16 años o menos de edad con 
angioma cerebral (12.5%), mientras que Batjer y Samson (6) 
reportaron que 15 MAVs trigonales descritas representaban 5% de su 
serie quirúrgica de MAVs cerebrales en pacientes de todas las 
edades. En una comunicación previa, Garza- Mercado y col (58), 
encontraron que 23% de 56 MAVs evaluadas eran de la región del 
trígono ventricular. 
MAVs trigonales (Sin: a trial es) son un subgrupo particular 
de malformaciones vasculares enraizadas en la región del atrio o 
trígono ventricular. Generalmente, bajo el encabezado de trigonales 
son discutidas no solamente aquellas malformaciones verdaderamente 
originadas dentro del trígono ventricular sino las que se localizan 
ai las áreas paratrigonales. Y alguna scbreposición topográfica y 
de nomenclatura inevitablemente ocurre. Ror ejemplo, en describiendo 
la caracterización angiográfica de 15 MAVs reportadas ccmo 
trigonales, Batjer y Samscn (6) determinan tres tipos de relación 
entre el nido de la malformación y el trígcrxD ventricular. Tas 
MAVs se proyectan lateral-, medial-, o inferiormente, atravesando 
el revestimiento ependimaria del ventrículo, e invadiendo las 
estructuras vecinas. No raramente, algunas de estas MAVs se 
extienden hacia el esplenio o hacia la circunvolución del hipocampo. 
Así misino, es interesante notar que en la más vasta experiencia 
quirúrgica en el mundo ccn estas lesiones para un solo cirujano, 
414 pacientes coi MAV cerebral operados por el Profesor Yasargil 
(197, FP 1) t sólo tres ejenplos de mal formaciones señaladas cono 
trigonales fueren encontradas, mientras que 40 fueren catalogadas 
cano paraespleniales y truchas otras se localizaron en el tálamo o 
en la región medial basal tenporooccipital del hemisferio cerebral, 
algunas nuy seguramente recargándose en el trígono ventricular. En 
su libro Micaraeurosurgerv. Yasargil (197, pp 228) incluye un tipo 
trigonal entre las nueve variedades en que las MAVs paraespleniales 
se clasifican, y reconoce que a pesar del más moderno y sofisticado 
equipo radiológico, las MAVs paraespleniales (erqo: paratrigonales) 
están entre las más difíciles de delinear antes de la exploración 
quirúrgica. Un grado similar de scbreposición topográfica puede 
ser deducido del articulo firmado por Stein (167) en relación a 25 
MAVs de la cara interna del hemisferio cerebral y del sistema 
límbico. Este autor señala el área paratrigonal medial cerno Región 
C, que también incorpora las circunvoluciones del hipocampo y del 
lóbulo fusiforme (Región B) y la porción posterior del área del 
esplenio (Región D). Tairbién se refiere, con cierto lamento, al 
número de malformaciones localizadas en Región C que 
"desafortunadamente se extienden al trigoro del ventrículo 
lateral" (ccxno demostrado en la figura 11 de su reporte). 
Interesantemente otra vez, sólo tres ejemplos de MAVs en la Región 
C son encontradas entre 164 angiomas cerebrales quirúrgicos en su 
serie (1.8%). Lo mismo ocurre con algunos de los pacientes can una 
MAV calificada ccmo occipital medial que se extiende hacia el 
atrio ventricular (115). Parecería, entonces, como si cada autor 
tuviese una preferencia particular para ncminar las MAVs localizadas 
en ciertas áreas limítrofes del cerebro. Bajo el encabezado de 
MAVs profundas supratentoriales, Wilson y Martin (191) incluyen a 
las mal formaciones situadas en la región paraventricular, ganglios 
basales, cuerpo calloso y corteza parasagital, mientras que 
Paterscn y Mckissock (138) discuten las nueve MAVs del tálamo, 
ganglios basales y cerebro medio encontradas en su serie, bajo la 
denominación de MAVs centrales. En mis pacientes, reservo la 
categorización de centrales para las mal formaciones enclavadas en 
las regiones estriocapsular y trigonal. Otras mal formaciones 
profundas de la corteza parasagital o del tallo cerebral rostral 
son denominadas por mí, de acuerdo a su localización específica. 
Por largo tiesrpo algunas MAVs estriadas y trigonales han sido 
categorizadas cano inoperables. Su conpleja aferencia vascular, su 
íntima relación con estructuras funcionales profundas de gran 
inportancia neurofisiológica, y la conocida tendencia que la 
manipulación quirúrgica de estas regiones tiene a representarse 
clínicamente ccn alteraciones cardiorespiratorias (180), son 
factores suficientemente desalentadores. la irrigación de las 
malformaciones en estos sitios, suministrada por ramas 
transcerebrales distales consideradas cano terminales de AIEs, 
ACorAs y ACorPs, es motivo adicional de preocupación. Y para mayor 
complicación aún, su drenaje venoso es invariablemente dirigido 
hacia el sistema venoso profundo. La dirección del drenaje venoso 
de las MAVs hacia el sistema venoso profundo era considerada hasta 
no hace mucho cano absoluta contraindicación quirúrgica (142). 
Caro dicho antes, en la clasificación anatómica angiográfica de 
luessenhop y Genarelli (105), las malformaciones alimentadas por 
AIEs, ACorAs y ACorPs eran consideradas Grado IV-V, y por ende, 
inoperables o con gran riesgo quirúrgico, y en los sistemas de 
clasificación de Spetzler y Martin (162), y de Shi y Chen (156), 
las MAVs en estas regiones serian también calificadas con alto 
número, siendo muchas de ellas inoperables. Algunos recientes 
reportes en la literatura, y la experiencia del autor indican, sin 
earbargo, que las malformaciones trigonales pueden, y deben, ser 
quirúrgicamente extirpadas, con un grado aceptable de 
morbimortal idad. 
HUUUfljlS 
Parte de los objetivos generales de esta Tesis en relación con 
las malformaciones vasculares del cerebro han sido expuestos en el 
Prólogo. Algunos otros objetivos particulares en relación a esta 
variedad de malformaciones pueden ser aguí señalados: 
1. Demostrar que las M&Vs cerebrales 
trigonales son extirpables con bas-
tante seguridad para el paciente; 
2. Señalar que el tratamiento quirúrgico 
de las MAVs trigonales es superior 
al conservador (no operación); y 
3. Estimular al estudiante que nos 
sigue hacia la resolución de un 
problema potencialmente letal. 
MMüKEAL rr .TTJTM v METTTVT» 
En un periodo de 21 años que termina en Marzo de 1989, 68 
pacientes de todas las edades con una MAV cerebral intradural 
sintomática han sido evaluados por el autor. De ellos, 53 fueren 
operados y 15 no. Reportes si algunos de estos pacientes han sido 
previamente publicados (49-60). Recientesxsnte, en un Festschrift. 
libro editado en homenaje al querido Profesor y Doctor Manuel 
Velasco Suárez por sus 50 prolificos años de ejercicio 
profesional, Forero de 1989, una ccnunicacion resumida de esta 
Tesis, fué ya publicada (55), y una versión in extenso fué enviada 
para su publicación a Neurosuroery. revista médica de la 
Especialidad (59). Ocho (12%) de todos los pacientes con MAV 
cerebral evaluados y seis (9%) de los operados, han tenido el 
angicma asentado en la región del trígono ventricular. Los seis 
pacientes quirúrgicos forman la bare de esta ccnunicacion. cada 
MAV ai esta serie corresponde al tipo I en la clasificación 
angiográfica de fferkinson y Bachers (137), y a la variedad 
arteriovenosa en la clasificación histológica avanzada por 
McCormick (117, 118). Los datos clínicos y quirúrgicos de los seis 
pacientes con una MAV trigonal son resumidos en el Cuadro 1: 
C u a d r o 1 
Resumen d e seis pacientes q u i r ú r g i c o s con M A V t r i g o n a l * 
No. E d a d , 
sexo 
Síntomas y signos N Lado de Hema- Fecha de A b o r d a j e 
MAV toma O p e r a c i ón qui rúrg i co 
4 7 F HSA, cefalea, hemiparesia, Illb D 
hemianopsia homónima 
HIC VI I - 2 , 1 3 - 8 2 Giro temporal 
S u p e r i o r 
24 M HSA, cefalea, hemiparesia, Illb I 
hemianopsia homónima 
HIC/ VII -12-83 Parasagi tal 
HIV 
15 M HSA, cefalea, hemiparesia, III I 
hemianopsia homónima, 
dislexia 
HIC/ 1-4-85 Parasagi tal 
HIV 
18 F HSA, cefalea, hemiparesia, Illb D 
hemi anops i a homón i m» 
central incompleta, 
paresia del 3er. par 
craneal 
HIC VII-24-87 Subtemporal 
24 M Convulsiones motoras y 
sensitivas de ESO y 
generalizadas incontro-
lables 
II I NO 11 1 - 1 4 - 8 8 Interhemis-
férico 
20 M HSA, cefalea, apatía, 
hemianopsia homónima 
11 Ib I HIC X I 1 - 9 - 8 8 Interhemis-
féri co 
* MAV: Malformación arteriovenosa; No.: número; N; calificación preoperatoria clínica 
del paciente de acuerdo a la escala de Nishioka; F: femenino; M: masculino; D: 
derecho; I: izquierdo; HSA: hemorragia subaracnoidea; HIC: hematoma intracerebral; 
HIV: hematoma intraventricular; ES: extremidad superior. Todas las edades son anotadas 
en años. Todas las NAVs son medianas (2-6 cm de diámetro). Todas las NAVs fueron 
extirpadas en su totalidad, una con dos operaciones (paciente 1). El tiempo promedio de 
observación postoperatoria (a Noviembre de 1989) es de 46.8 meses (extrenos de 88 a 11 
meses), esto es, 3.9 años. Todos los pacientes regresaron a ocupaciones premorbidas. 
• 
SINKMRS Y SIGNOS NEÜBOIOGICOS 
Hubo cuatro hcxnbres y dos mujeres en la serie. la edad promedio 
fué de 24.7 años (extremos: 15-47). Sólo un paciente tenia más de 
40 años de edad cuando sometido a operación; el resto, en edades 
que fluctuaron entre 15 y 24 años. En cinco pacientes la 
hospitalización fué promovida por sangrado intracraneal (pacientes 
1-4 y 6). El ictus fué en cada ocasión anunciado por cefalea 
intensa de súbita instalación, en ninguna ocasión induciendo 
inconciencia. Diferentes grados de hemiparesia, y un defecto 
hcmánino en el carpo visual correspondiente, invariablemente 
subsiguieren hasta el tiempo de su hospitalización. En adición, un 
paciente presentó paresia del tercer par craneal (Paciente 4) y 
otro, dislexia (Paciente 3). El episodio de sangrado fué el 
síntoma clínico de presentación de la MAV en los 5 pacientes, pero 
uno (Paciente 1) habla sido sometido en otra Clínica a ligadura de 
la arteria carótida primitiva derecha en el cuello 14 años antes, 
después de una no totalmente identificada variedad de "earbolia 
cerebral" (sangrado?) que debilitó tenporalmente su heanicuerpo 
izquierdo. Ninguno de los cuatro pacientes diestros, portadores de 
una mal formación trigonal izquierda, presentaren problemas del 
lenguaje ni antes ni después de la operación. El paciente restante 
(Paciente 5), tenia una historia clínica de 10 años de evolución 
de crisis convulsivas incontrolables generalizadas y parcial es de 
tipo motor y sensitivo que afectaban la extremidad superior 
derecha. Su examen neurológico al tienpo de la operación fué 
normal. 
LADO. TflMRÑO- OCMFCKENIES VASQJIARES 
Cuatro mal formaciones se localizaren en el hemisferio cerebral 
izquierdo, y dos en el derecho. Cada MAV era de tamaño mediano, 
ccn diámetro de 2 a 6 can medidos en las placas de la angiografia 
cerebral (67,72). la ACorP alimentó todas estas malformaciones, 
fundamentalmente a través de sus ramas laterales. Aferencia 
arterial adicional derivada de la arteria tenporal posterior fué 
observada en tres pacientes (Pacientes 2, 3 y 5) y de ramas 
distales de la ACorA ipsilateral en otros tres (Pacientes 1, 4 y 
6). la malformación más grande de esta serie (Paciente 4), de 5.7 
ero de diámetro, tenia también provisión arterial de ramas de la 
ACM. El drenaje de cada MAV estuvo siempre dirigido hacia el 
sistema venoso profundo del cerebro, pero en dos ocasiones 
(Pacientes l y 5) la MAV descargaba conccanitantemente hacia la 
porción media del seno longitudinal superior en un caso (Paciente 
1), y hacia el serio transverso ipsilateral en el otro (Paciente 5). 
ESTUDIOS CE NEORODIAQUSrrOO 
Las radiografías de tórax y de cráneo fueren normales en cada 
paciente. El TAC, asegurado generalmente el dia de la 
hospitalización, mostró Hlc en tres pacientes (Pacientes 1, 4 y 
6), y HIC/HIV en dos (Pacientes 2 y 3). Después de la administración 
intravenosa de Iothalamato (Ocnray, Mallinckrodt) como medio de 
contraste durante el TAC, cada MAV se reteñía en forma moderada. 
imágenes con EMI fueron obtenidas en los últimos tres pacientes 
(Pacientes 4-6). En dos casos, una precisa imagen hipoirrtensa, con 
apariencia de un panal de abejas, fué observada en las dependientes 
tanto de T-l rym de T-2. En la RC, la MAV contrastaba nítidamente 
frente al tej ido cerebral circundante. Los hematomas fueron 
ircstrados cono lesiones hiperintensas en los diferentes cortes de 
la FMI, en un paciente ocultando la mal formación. El estudio 
crucial, sin embargo, fué la angiografía cerebral seriada que 
incluyó la visualización de ambos sistemas carotídeos y, al menos, 
un sisteara vertebral. los arteriogramas fueron obtenidos 
npi vía la arteria femoral por personal del Departamento 
de Rayos X. Angiografía intraoperatoria fué exitosamente obtenida 
en un paciente al tiempo de una segunda craneotcmía (Paciente 1). 
la arteriograf ia cerebral y los estudios diagnósticos de neuroimagen 
fueron invariablemente repetidos en el período postoperatorio. 
EKESmrRCICN CE TMMWIWS 
Paciente 1 
GBM. Paciente femenina, diestra, hipertensa, de 47 años de edad, 
G: 5, P: 5. Ingresó a la División de Neurología, Hospital 
Universitario, vía Sala de Emergencias, en Junio 9, 1982 y 
transferida a la División de Neurocirugia en Junio 23. Cefalea 
intensa parietooccipital derecha, de súbita instalación, habla 
ocurrido unas horas antes de su admisión. Náusea, vomito, y 
fotofobia subsiguieren, en adición a debilidad de extremidades 
izquierdas. Cuatro días antes se había presentado un cuadro 
similar, y hacia 14 años que su arteria carótida primitiva derecha 
había sido eri el cuello en otra Institución después de una 
"esTtoolia cerebral", no totalmente identificada, que produjo 
heniparesia izquierda tearporal. A su admisión ahora, la paciente 
estaba scxmolienta. Hanianopsia hanónima izquierda revelada a la 
campimetría por confrontación, y paresia facial inferior izquierda 
fueron notados, asi cano desviación de la lengua hacia la izquierda 
cuando protruida fuera de boca. Había también papiledema temprano 
Fig. 4. Paciente 1. TACs de cráneo, después de la 
administración de Ccrtrav por vía intravenosa, 
la MAV trigcnal derecha capta sólo levemente 
el medio de centraste, ceno observado en el 
TAC preoperatorio (izquierda). los destellos 
artefactuales en el TAC después de la 
segunda craneotania (derecha) sen originados 
por clips metálicos utilizados para asegurar 
hesnostasia. 
bilateral, con hemorragias retinianas flamígeras en el fondo de 
ojo derecho. Heraiparesia, hemihipoalgesia, hiperreflexia 
osteotendinosa y signo de Babinski positivo fueron revelados en el 
herniaterpo izquierdo. Una cicatriz quirúrgica antigua fué reconocida 
en la porción media del lado derecho del cuello. El TAC derrostró 
un pequeño hematoma intratenporal derecho, y una imagen 
discretamente hiperdensa que captaba moderadamente el nedio de 
centraste, fué observada en la región del trígono ventricular 
derecho (Fig. 4). la angiografía cerebral transferaoral reveló 
Fig. 5. Paciente 1. Angiografias vertebrales 
derechas preoperatoria (extr""* izquierda), 
y postoperatorias 1 (centro) y 2 (extrema 
derecha), en proyección lateral. La MAV 
trigonal derecha, en virtud de residuo, 
requirió de dos craneotcmias para su 
remoción total. 
oclusión conpleta de la carótida primitiva derecha en el cuello. 
La circulación de ambos hemisferios cerebrales, sin embargo, se 
opacificaba a partir de la inyección con medio de contraste de la 
carótida izquierda. Una MAV fué observada en la región trigonal 
derecha. La lesión estaba alimentada por las ramas laterales de la 
ACorP pero aferencia arterial concanitante provenía de las ramas 
distales de la ACorA ipsilateral. El drenaje venoso estaba 
dirigido simultáneamente hacia el sistpma venoso profundo y hacia 
el segmento medio del seno longitudinal superior. 
En Julio 2, 1982, ccn el paciente en decúbito lateral, a través 
Fig. 6. Paciente 2. TAC preoperatorio sinple de 
cráneo que nuestra un hesnatana intraoccipital 
izquierdo extendido a ventrículo. 
de una craneotcmía temporoparietal derecha e incisión cortical en 
la porción posterior de la circunvolución tenporal superior, se 
abordó el atrio ventricular mediante la aspiración del coágulo 
intratenporal. Disección circunferencial de la malformación 
permitió su extirpación, aparentemente carpieta. La angiografía 
cerebral postoperatoria demostró, sin embargo, una pequeña MAV 
residual. Diez días después de la primera operación, la craneotania 
fué reabierta y el residuo de la MAV fué resecado en su totalidad 
del interior del ventrículo. Un quiste aracnoideo no reconocido 
previamente también fué extirpado. la angiografia percutánea 
transoperatoria a través de carótida izquierda demostró ausencia 
de la MAV, lo que fué corroborado mediante angiografia 
Fig. 7. Paciente 2. Angiografías vertebrales 
preoperatorias (izquierda) y postoperatoria 
(derecha), en proyección lateral. La MAV 
trigonal izquierda fué removida en su 
totalidad. 
postoperatoria seriada (Fig. 5). 
Paciente 2 
PGE. Paciente masculino, diestro, de 24 años de edad. Ingresa a 
la Sala de Turgencias del Hospital Universitario, en Junio 26, 
1983. Unas horas antes, cuando pujando en el retrete, habla 
sufrido cefalea intensa de súbita instalación. El paciente estaba 
alerta y atendía indicaciones verbales. El líquido cefalorraquídeo 
(I£R) obtenido mediante punción lunbar fué de color rojo cereza. 
Fig. 8. Paciente 3. TAC preoperatorio de cráneo 
después de inyección intravenosa de 
Iothalamato muestra HIC occipital izquierdo 
extendido hacia la cisterna ambiens. Nótese 
similaridad con Fig. 6. 
El paciente rehusó hospitalización, pero cuatro días después 
aceptó intemamiento en virtud de aumento en intensidad de la 
cefalea. El paciente estaba entonces alerta y cooperador, si bien 
con moderada rigidez de nuca. Presentaba, también, hemianopsia 
homónima y paresia facial inferior derechas. Hesniparesia larvada 
con hiperreflexia osteotendinosa, y sigr» de Babinski, fueron 
detectados en el hanicuerpo derecto. 
Un HIC/HIV parietooccipital izquierdo fué A««»it al TAC 
(Fig. 6). la angiografía cerebral demostró una MAV de la región 
trigonal izquierda alimentada por las ramas laterales de la ACorP 
y por la rama temporal posterior de la ACP. 
Fig. 9. Paciente 3. Angiografias vertebrales 
preoperatoria (izquierda) y postoperatoria 
(derecha). La MAV trigonal izquierda fué 
removida en su totalidad. 
En Julio 12, 1983, con el paciente en decúbito lateral, 
cxaneotania parietooccipital izquierda fué llevada al cabo. El 
atrio ventricular füé abordado a través de una incisión parasagital 
parietooccipital después de aspirar el HIC. La MAV fué removida en 
su totalidad. Angiografía cerebral postoperatoria aarrctoaró la 
extirpación ccopleta de la malformación (Fig. 7). 
Paciente 3 
ELH. Paciente masculino, diestro, de 15 años de edad. Fué 
hospitalizado en Hospital Regional del ISSSTE, en Dicientore 26, 
1984. Tres dias antes de su admisión, en la ^iiyfcyj de Matanoros, 
Fig. 10. Paciente 3. Canpimetría postoperatoria que 
revela cuadrantanopsia homónima superior 
derecha (reducción de heraiancpsia hcncnima 
carpleta preoperatoria que el paciente 
evidenciaba). 
Tairps., había sufrido cefalea intensa de súbita instalación, 
seguida de vómito, fotofobia y visión borrosa. No había presentado 
alteración del estado de conciencia pero, conspicuamente, había 
notaáo gran dificultad para leer. El paciente estaba alerta, cen 
hemiparesia discreta y hemianopsia hancnima derechas. Notoriamente, 
el paciente tenía dislexia. 
un hanatcoa parietooocipital izquierdo extendido hacia la 
cisterna antoiens ipsilateral fué demostrado al ThC (Fig. 8). La 
angiografia cerebral reveló una MAV trigonal alimentada por las 
ramas laterales de la AOorP izquierda, ccn nutrición casplesaentaria 
Fig. 11. Paciente 4. TACs de cráneo después de la 
administración intravenosa de lothalamato. 
Nótese un pequeño HIcyHlV en el trígono 
ventricular derecho, ccn discreto 
desplazamiento contralateral del 3er 
ventrículo, en el TAC preoperatorio 
(izquierda). Los reflejos metálicos en el 
TAC postoperatorio (derecha) sai producidos 
por clips hemostáticos. 
a partir de la arteria temporal posterior. la MAV drenaba hacia el 
sistema venoso profundo. 
Qi Eneto 4, 1985, una cxaneotcmia parietooccipital izquierda fué 
llevada al cabo, ccn el paciente en decúbito lateral. Extirpación 
ccnpleta de la MAV trigonal fué lograda a través de una incisión 
cortical parasagital avanzada hacia el trígono ventricular 
mediante la aspiración del coágulo intracerebral. la angiografía 
postoperatoria corroboró la ausencia de la MAV (Fig. 9) . El 
paciente pronto recobró su función de la lectura y el defecto 
Fig. 12. Paciente 4. EMI preoperatoria coronal en 
TI (TE 28, TR 500 ros). Nótese la MAV caro 
área hipointensa nítidamente extendida del 
trígono derecho hacia el lóbulo del 
hipocampo ^ con un pequeño hematoma en su 
polo superior. 
visual postoperatorio se redujo a cuadrsntancpsia p^^riñl superior 
(Fig. 10). 
radente 4 
ARfiG. Paciente femenina, diestra, de 17 años de edad. Fué 
hospitalizada en Junio 27, 1987. Uha sanana antes, habla presentado 
cefalea intensa de súbita instalación, seguida de vómito y 
hfffliparesia izquierda, sin alteración del estado de conciencia. 
Progresivo aumento de la intensidad de la cefalea prcmcvió su . i 
hospitalización. la paciente estaba scmnolierita pero cooperadora. 
Fig. 13. Paciente 4. las angiografias preoperatorias 
carotidea (extrema izquierda) y vertebral 
(centro) derechas, en proyección lateral, 
nuestran la MAV alimentada por las ACorA, 
AOorP y ACM derechas. La angiografia 
braquial derecha (extrem rfonprha) 
postoperatoria nuestra ausencia de la MAV 
con preservación de toda la vascularización 
normal del hemisferio cerebral. 
Habia moderada rigidez de nuca. Hanianopsia homónima fué notada, 
en adición a paresia facial inferior izquierdas. Habia sugestiva 
debilidad para elevar sus ojos conjugadamente y paresia del 3er 
par craneal derecho. También presentaba rnrvte-r^ * ham'paresia e 
hiperreflexia osteotendinosa, en adición a signos de Babinski y 
Hoffmarm, en su lado izquierdo. 
El TAC dem^Lró un HIC/HIV en la región del trígono ventricular 
derecho (Fig. 11). la angiografia cerebral evidenció una MAV de la 
región del atrio ventricular derecho extendida medialmente a la 
Fig. 14. Paciente 4. Magnificación de las 
angiografias vertebral preoperatoria 
(izquierda) y braquial postoperatoria 
(derecha) derechas, en proyección lateral, 
que muestran mejor detalle de la extensa 
MAV trigonal derecha, y su remoción 
quirúrgica ccnpleta lograda en una sola 
operación. 
región parapeduncular hipocampal. Esta lesión estaba alimentada 
por ramas laterales de la ACOrP y por las distales de la ACorA 
derechas, en adición a otras provinierrtes de la ACM. El estudio 
can R a mostró la malformación erro una lesión hipointensa bien 
delimitada (Fig. 12), a semejanza de un panal de abejas. 
Craneotcmía teaporcparietooccipital derecha, con la paciente en 
decúbito lateral, fué llevada al cabo en Julio 24, 1987. la MAV 
fué removida en su totalidad par vía subtenporal. la angiografía 
cerebral postoperatoria corroboró la ausencia de la MAV (Figs. 13 
y 14). En este paciente infusión con manitol y drenaje de ICR, 
Fig. 15. Paciente 5. TAC preoperatorio de cráneo 
antes ( izquierda) y después de la 
administración de Iothalamato (derecha). La 
MAV trigonal izquierda es mostrada ccno 
lesión iscretamente hiperdensa que capta 
moderadamente el medio de contraste. No HIC. 
fueren empleados cato efectivas ayudas transeperatorias. 
Paciente 5 
JIMD. Paciente masculino, diestro, de 24 aÑos de edad. Es 
hospitalizado en el Hospital Universitario, en Febrero 26, 1988, 
después de haber presentado una crisis convulsiva mayor. El 
paciente tenia una historia de diez años de evolución de crisis 
convulsivas generalizadas y parciales que afectaban la extremidad 
superior derecha» los últimos 8 nreseff las crisis eran precedidas 
Fig. 16. Paciente 5. EMI axial preoperatorio de 
cráneo en TI (28 x 600 ms, izquierda) y en 
T2 (84 x 2000, derecha). la MAV es mostrada 
como una nítida lesión hipointensa. Nótese 
la sombra de la arteria tenporal posterior 
aferente y drenaje hacia el seno transverso 
izquierdo. 
frecuentemente por escotaras centelleantes proyectados hacia el 
lado derecho de su campo visual. En este tieipo, los ataques se 
habían tornado incontrolables, a pesar de la administración 
suficiente y regular de medicación antinconvulsivante. En 1984, el 
diagnóstico de una MAV trigonal izquierda había sido documentada 
en otro centro hospitalario de esta ci\x!ad mediante TAC y 
angiografía cerebral, pero había sido cato inoperable. 
El examen neurològico ahora, se encontró normal. 
La angiografía cerebral danostró una MAV trigonal izquierda 
alimentada pea: la ACorP y la arteria tenporal posterior izquierdas. 
- ftfiéM* 1 
Fig. 17. Paciente 5. Magnificación de angiografías 
vertebrales izquierdas preoperatoria 
(izquierda) y postoperatoria (derecha) en 
proyección antereposterior. la MAV 
trigonal fué removida en su totalidad. 
El drenaje venoso se vertía hacia el sistema venoso profundo y 
hacia el seno transverso izquierdo ccncxinitanteanente. Al TAC, la 
MAV captaba moderadamente el medio de contraste (Fig. 15). No se 
demostró hematoma intracraneal. La EMI demostró la malformación 
ccmo una imagen parapeduncular hipo intensa bien circunscrita 
extendida lateralmente a partir del trígono ventricular izquierdo 
(Fig. 16). 
En Marzo 14, 1988, con el paciente en posición sedente, el atrio 
ventricular izquierdo fué abordado a través de una craneotcmía 
parietooccipital mediante una vía interhemisférica posterior 
Fig. 18. Paciente 5« Magnificación de angiografías 
carot* Ideas izquierdas preoperatorias 
(izquierda) y postoperatoria (derecha). 
Esta MAV estaba alimentada tanto por el SVB 
(Fig. 17) cano par el sistema carotideo. 
Nótese la ausencia post quirúrgica de la 
MAV. 
ipsilateral baja, la lesión fué completamente removida siguiendo 
una conspicua vena arteriol izada observada en la porción media de 
la corteza mesooocipital. Retracción extrema del polo occipital 
füé necesaria, sin enbargo, para alcanzar la porción más lateral 
de la MAV. la angiografla cerebral postoperatoria demostró total 
ausencia de la malformación (Fig. 17 y 18). Postoperatoriamente, 
se demostró una heanianopsia hanónima carpí eta. 
Paciente 6 
FVP. Enciente masculino, de 20 años de edad. Fué hospitalizada 
Fig. 19. Paciente 6. FMI axial preoperatoria de 
cráneo en T-l (TE: 30 ms; IR: 689 ms). 
Nótese el extenso hematoma intraoccipital 
izquierdo hiperintenso invadiendo el 
ventrículo y recargándose sobre el ala 
izquierda de la cisterna ambiens. 
en la División de Neurología del Hospital Universitario, en 
Noviembre 15, 1988, debido a H5A. Unas horas antes de su admisión, 
el paciente había presentado cefalea intensa de súbita instalación, 
seguida de sannolencia. Posteriormente experimentó vómito, 
fotofobia y dolor en la ruca. Unos ocho meses antes, había 
sufrido un episodio doloroso similar que motivó su internamiento 
en la División de Infectología de este Hospital. De acuerdo con el 
expediente, el LO* obtenido en la Sala de Emergencias por punción 
lumbar fué entonces claro y conteniendo 600 leucocitos por 
milímetro cúbico- todos polimorfcmcleares. Sin enbargo, el 
Fig. 20. Paciente 6. IMI parasagital izquierdo un 
poco más allá de la línea media, en TI (135:30 
ms? IR 265 ms). Nótese una parte del extenso 
hematoma intraoccipital izquierdo 
inmediatamente por encima del tentorio. 
contenido de glucosa y proteína era normal, y cuatro días después, 
en un nuevo estudio, el I£R fué reportado xantocxómioo, con 57 
células blancas. A pesar de ello, el enfermo fué tratado por dos 
semanas con antibióticos con el diagnóstico de meningitis, y él 
habla permanecido prácticamente asintanático hasta ahora. En esta 
ocasión, el paciente estaba sannoliento, ccn moderada rigidez de 
nuca. Excepto por cuadrantanopsia homónima superior deredia, su 
examen neurològico fué juzgado normal. Un hematcma intraoccipital 
izquierdo fué revelado al TAC, ccn ccnpresión de la cavidad 
ventricular izquierda (Fig. 19). la EMI demostró un HIC/HIV 
occipital izquierdo que ocultaba la malformación (Fig. 20 y 21) . 
Fig. 21. Paciente 6. R a coronal preoperatoria en 
TI (TE:30 ms TR 477 ios). Nótese un extenso 
HIC/HIV izquierdo hiperintenso, ocultando 
la MAV y obliterando el ventrículo. 
La angiografía cerebral demostró una MAV trigonal izquierda 
alimentada por la ACorP y la ACP, ccn drenaje hacia el sistema 
venoso profundo. 
En Diciembre 9, 1988, la malformación fué abordada ccn el 
paciente en posición sedente a través de una crar^ otcmía occipital 
izquierda siguiendo una vía interhesnisférica posterior ipsilateral 
baja. Incisión a través de las radiaciones laterales del esplenio 
permitió aspirar el hematoma licuado y renover ccnpletamente la 
malformación. La lesión estaba adherida al piso del trígono 
ventricular contigua a un segmento del plexo coroideo. La 
angiografia postoperatoria demostró ausencia de la malformación. 
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Fig. 22. Paciente diestro de 18 años de edad con 
historia de crisis convulsivas, sin 
sugerencia de sangrado. Hemiparesia y 
hemiancpsia homónima izquierdas. La EMI 
axial en TI (TE: 28 ms; TR: 500 ms) 
damiestra una MAV trigonal extensa en forma 
de panni de abejas que ctestaca nitidamente 
frente al tejido cerebral periyacente. 
Discreto grado de hidrocefalea. 
El defecto homónimo del canpo visual permaneció igual. 
Cerno mera ilustración, se reproducen las imágenes de dos MAVs 
trigonales adicionales que no fueron sometidas a operación. Una 
(Figs. 22 y 23), por haber sido considerada cano Inoperable, en 
ausencia de una embolización previa (rechazada par el personal del 
Departamento de Rayos X), y otra (Fig. 24), por haber fallecido el 
paciente por efecto directo hanorrágioo de la MAV combinado con 
desarrollo subsecuente de ventriculitis secundaria a la colocación 
de una derivación ventricular al exterior de urgencia. 
Fig. 23. ¿ngiografla vertebral derecha en proyección 
lateral, ccn técnica de substracción. 
Nótese la extensa MAV trigonal alimentada 
difusamente por múltiples ramas de la ACP. 
la MAV recibía también aferencia arterial 
de la AOorft y de la AOí (no mostrado). En 
vista de no considerarse esobolizable 
prequirúrgicamente, fué declarada iroperable. 
TBCNICA OÜIEDRGrca 
Xa determinación preoperatoria exacta del sitio de la MAV estuvo 
tesada en el arteriograma cerebral y los estudios diagnósticos de 
neuroimagen. Al tiempo de la operación, cinco pacientes estaban ai 
Grado IXIb (moderadamente enfermos, con déficit necrológico 
hanisférico) de acuerdo al sistaoa de calificación de Nishioka 
Fig. 24. Angiografias vertebrales izquierdas en 
proyeccicnes anteroposterior (izquierda) y 
lateral (derecha) muestran la MAV trigonal 
alimentada por la AOorP y ACP en un 
paciente diestro, de 47 arios de edad. Esta 
es una MAV que pudo haber sido resecada 
con facilidad relativa si el paciente 
hubiese estado en condiciones de tolerar 
una craneotcoia. 
(126), y uno, (Paciente 5) estaba en Grado U (mínimamente 
enfermo, sin déficit neurológico mayor). don la ayuda del 
microscopio operador, y adherido a una técnica precisa y principios 
de ndcroneurocirugía previamente delineados por otros 
(6,43,44,47,73,90,109,110,132,143,144,169,191,197), cada MAV fué 
confrontada ccn la idea de removerla carpletanente en un solo 
estadio quirúrgico. Administración intravenosa de furosanide (1 
mg/kg en bolo) al tiempo de la incisión cutánea, e hiperventilación 
controlada para mantener la RaC02 PaCo2 entre 25 y 35 rayB?, fué 
utilizada en cada caso. Hipotensión ocntn)] con trínp^ ñp^ n 
(Arfcnad, Ciba) (25-200 mogr/kg/m) durante la disección 
circunferencial de la MAV fué también sistemáticamente enpleada. 
Infusión intracperatoria de manitol (0.5 GVkg/bolo) y drenaje 
espinal (146) fueren utilizados sólo en un paciente (Paciente 4). 
Varios abordajes quirúrgicos fueron empleados en esta serie dado 
que un hematoma intracerebral preexistente a mprnirto determina la 
via de acceso ideal. El hanatcma, de hecho, favorece la disección 
de la MAV. Una craneotcmia parietooccipital con el paciente en 
decúbito lateral fué utilizada para operar dos pacientes con una 
malformación izquierda (Pacientes 2 y 3) (Figs. 6 y 7, 8 - 10). la 
encrucijada ventricular fué abordada a través de una incisión 
harizcnt-al parasagital de 2 centímetros de longitud colocada en la 
corteza cerebral entre los lóbulos parietal y occipital, 
esperablenente para evadir las radiaciones ópticas. Estos dos 
pacientes presentaban hemianopsia hemónima preoperatoria asociada 
con un hematoma intooccipital-intxavoTtnrioilar, y uno sufría de 
dislexia aguda. Otros dos pacientes con una MAV no dominante, 
hemianopsia homónima, y un pequeño hanatcma intratemporal, füeren 
sometidos a craneotania temporoparietal derecha, en decúbito 
lateral. En un caso (Paciente 1) (Figs. 4y 5), el atrio ventricular 
fué abordado mediante una incisión en la circunvolución temporal 
superior. Después de aspirar el hematcma intratarporal, la MAV fué 
expuesta y removida. En esta paciente, un peques residuo de la 
MAV descubierto al tiempo de la arteriografia cerebral 
postoperatoria rfamqTrV^  reapertura de la craneotania diez días 
después de la primera operación. A través de la miaña vía en la 
circunvolución temporal superior, el residuo vascular fué ahora 
desprendido del interior de las paredes del ventrículo y removido 
en su totalidad. Un quiste aracnoideo intraventricular, no 
reconocido con antelación, fué extirpado ccncanitantemente al 
tiempo de la segunda intervención quirúrgica. la otra malformación 
derecha (Paciente 4) (Figs. 10 a 14), la más grande de esta serie, 
fué abordada por via subtemporal. Retracción sostenida del lóbulo 
temporal fué necesaria para poder eventual mente rodear la porción 
más rostral de la MAV, ya en las vecindades del pedúnculo cerebral, 
la integridad de la vena de Lafcbé, sin enbargo, fué mantenida a 
través de la operación ayudados con la infusión intravenosa de 
manitol, drenaje de y la adopción de la maniobra técnica 
recomendada por Sugita y col (177) para preservar las grandes 
venas puente durante retracción cerebral enérgica. En todos estos 
pacientes, la remoción del coágulo aoarpañante facilitó técnicamente 
la disección de la MAV. Los otros dos pacientes con una MAV 
izquierda fueron operados en posición semisedente, a través de una 
craneotcmía parietooccipital y una vía interhemisférica posterior 
ipsilateral. En un paciente (Paciente 5) (Figs. 15 a 17), con una 
MAV clínicamente intacta y sin defecto de canpo visual, la lesión 
fué removida mediante sección parcial dal esplenio del cuerpo 
calloso,, pero retracción lateral del polo occipital para alcanzar 
la porción más lateral de la malformación fué requerida, de tal 
manera que resultó una hemianopsia hancnima postoperatoria. El 
otro paciente albergaba un hematoma irrtraoccipital de moderado 
tamaño y presentaba cuadrantanopsia homónima superior (Paciente 6) 
(Figs. 19 a 21). la corteza occipital mesial fué incindida para 
obtener acceso al hanatcma y seguirlo hasta el atrium, con sección 
parcial del esplenio. la cuadrantanopsia preexistente, sin 
embargo, se convirtió en una hemianopsia homónima cccpleta después 
de la operación. 
KESUIXADOS 
Id irá« inportante en enfatizar es que en esta serie r*> hubo 
mortalidad quirúrgica, y que cada paciente pronto se reintegró a 
su ocupación premórfaida a pesar de un defecto en el caicpo visual. 
Ui paciente tuvo una hemianopsia hcmónima postoperatoria (Paciente 
5), y cinco otros tuvieron un defecto, completo o parcial, del 
canpo visual antes y después de la operación. Reducción de una 
hemiaropsia hancnim completa a una cuadrantancpsia homónima 
superior fué observada en un paciente, quien tanbién recapturó su 
capacidad para leer después de la operación (Paciente 3) (Figs. 8 
a 10). la extirpación ccnpleta de la MAV fué ccnprcbada en cada 
caso mediante angiografia postoperatoria, pero un paciente 
requirió de dos cxaneotanias para lograrlo (Paciente 1). Ios dos 
pacientes con una MAV izquierda y cuadrantanopsia homónima derecha 
(Pacientes 2 y 3) abordados por vía interhsnisférica transesplenial 
mantuvieron su habilidad para leer y ncnbrar colores después de la 
operación a posar de hemianopsia hancnima ccnpleta resultante. 
raSCDSICN 
En el hanisferio cerebral, sunergido en la región donde 
convergen las partes más profundas de los lóbulos teuporal, 
parietal y occipital, el atrio o tilgunj ventricular está rodeado 
por nuy inportantes estructuras neurológicas. Medialmente, el 
fornix; lateralmarte y en el techo, las fibras abanicadas del 
tepetum y del fórceps mayor, ai adición a las radiaciones ópticas; 
y, en el piso y adelante, el curveado cuerpo del núcleo caudado y 
la porción posterior del tálamo, hacen que esta encrucijada 
ventricular sólo raramente pueda ser quirúrgicamente penetrada con 
ijipunidad. las relaciones anatómicas inmediatas inponen 
restriccicres excesivas en el abordaje operatorio. No sin justicia, 
Stein (167) ha considerado la región atrial. Región C en su 
esquema, cono "la tierra de nadie", y ha tipificado a las MAVs 
trigonales O C H O las más difíciles de remover en una sola 
interversión quirúrgica. Más taipranamente, Hodge y King (77) 
reconocían que ciertamente no habla una vía segura hacia el 
trígono ventricular, especialmente en el hemisferio cerebral 
dominante. Orno dicho antes, la mayoría de las MAVs trigonales 
serian calificadas coco Grado IV y V, esto es probablemente no 
operables, en la clasificación de luesserihop y GennareUi (105), 
dado que la aferercia arterial es derivada de más de una rama de 
la arteria cerebral posterior y otras arterias del cerebro. En los 
sistemad de calificación de Spetzler y Martin (156), y Shi y chen 
(161), las MAVs trigonales serían adscritas a las calificaciones 
más altas, reconociéndose sus riesgos mayores de wsrHn y 
mortalidad operatorias, sin embargo, el esfuerzo quirúrgico es 
arpliamente justificado si tan sólo para influir favorablemente en 
el sembrío pronóstico que las MAVs sintomáticas del cerero 
inpanen cuando dejadas sin tratamiento, particularmente en el 
joven (103,104,119,171,172) y estas son lesiones de jóvenes 
(141). Todas las MAVs paraventriculares supratentoriales, incluyendo 
las de la región trigonal, se presentan típicamente por sangrado. 
En bases proporcionales, las MAVs profundas tienden a abrir su 
cuadro clínico por hemorragia mucho más comunmente que las 
superficiales (80). Su proclividad para el sangrado como primer 
síntoma es bien sabida, y su más elevada propensión para sangrar 
nuevamente ha sido ampliamente reconocida (180). Cinco de las seis 
MAVs trigonales discutidas en este trabajo anunciaron su presencia 
por sangrado intracraneal, como tanbién ocurrió en 14 de las 15 
MAVs trigonales reportadas por Batjer y Samscn (6), 21 de las 22 
MAVs tálanocaudadas descritas por Salaren y Stein (160), todas las 
nieve malformaciones irrtraventriculares discutidas por Waga y col 
(184), los tres pacientes con cuatro MAVs del atrium ventricular 
operados por U (180), y las tres MAVs trigonales delineados por 
Yasargil (197, pp 317). Han transcurrido casi 15 años desde que 
Hodge y King (77), en analizando 21 casos de malformación 
arteriovenosa del plexo coroideo, incluido un caso propio, primero 
hicieron retar que los epítetos enpleados previamente por Butler 
y col (13) para caracterizar la HTV primaria debida a ruptura de 
angianas del plexo coroideo oc«na "discreta" y "remediable", ro 
eran enteramente representativos, rfaHn que esta entidad patológica 
causó la injerte de 45% de adultos y niños combinadamente cono 
resultado directo de su sangrado, y 30% de los adnltnñ que 
sobrevivieren a la hemorragia incial tenían benorragias recurrentes 
identificables, algunas terminando en fatalidad. En el estudio 
cooperativo se encontró que la incidencia mayor para el primer 
sangrado por MAV cerebral está entre 11 y 35 años de edad .(141). 
Ha sido bien establecido que las MAVs sintomáticas del cerebro 
inducirán en alrededor del 50% de los pacientes, muerte (20%) o 
incapacidad neurológica (30%) en el transcurso de tan solo una o 
dos décadas de la vida (103,104,120). Y en las personas que 
sobreviven la primera hemorragia por MAV se impone un riesgo de 
33% de incapacidad parcial o total en su futuro (104). De un 
estudio prospectivo conducido por Micfcelsen (119), se concluyó que 
sólo 33% de los pacientes, esto es, 1 de cada 3, con una MAV 
cerebral sintomática estarían indemnes después de 20 años de 
observación. Alrededor del 30% de ellos estarían severamente 
incapacitados, 22% parcialmente incapacitados, y 10% habrían 
nuerto ccmo consecuencia de la enfermedad. 
La extirpación quirúrgica exitosa de las MAVs trigonales con la 
ayuda de de microneurocirugía, a través de diferentes 
abordajes, ha sido anplianente documentada en los últimos años. 
anrrere irons- Y SCJMimmnftL 
Urta incisión cortical transversal en la circunvolución tenporal 
superior profundizada hacia el ventrículo lateral fué usada por 
DraKe (34) para remover una MAV trigonal derecha sin inducir un 
defecto del caupo visual, dado que la incisión, él observa, cae 
entre las divisiones superior e inferior de las radiaciones 
ópticas. El describió dos pacientes adicionales con una MAV del 
atrio ventricular izquierdo. Una de estas irei formaciones se 
extendía hacia el plexo coroideo y estaba asociada con un HIQ/HIV. 
la MAV fué removida aspirando el hematoma hacia el ventrículo. El 
paciente se recuperó sólo con un problema atáxico menor. Su otra 
MAV trigonal deminante fué alcanzada desde adelante, a través de 
una pequeña incisión frental transventricular izquierda colocada 
arriba y enfrente da las áreas corticales con función motora y de 
lenguaje, con anterioridad, una incisión en la parte posterior de 
la circunvolución temporal superior avanzada hacia el ventrículo 
lateral mediante la aspiración de un hematoma intratenporal 
preexisboite, permitió a Butler y col (13) remover una MAV 
enredada en el glaxus del plexo coroideo del trígono ventricular 
geminante en una estudiante de 15 años de edad. la disfasia 
preoperatoria de la paciente persistió por más de ocho meses 
tfoepySg de la cirugía pero en un examen neurològico realizado seis 
Beses más tarde, la paciente estaba neurològicamente normal. Una 
incisión en el giro temporal medio, prolongada hacia el atrio 
ventricular fué usada por Fugita y Matsumoto (45) para extirpar 
MAVs predominantemente intraventriculares alimentadas por la 
ACorA. iftio de sus tres pacientes tenia la MAV localizada en el 
trígono ventricular izquierdo. la disección de la MAV fué 
facilitada por la aspiración de un HIV asociado. El paciente no 
tuvo defecto neurològico postoperatorio. De igual fonia, Waga y 
col (184) adoptaren un acoeso a través de la circunvolución 
temporal media en dos pacientes ccn una MAV trigonal del hemisferio 
cerebral izquierdo, descritos orno parte de una serie quirúrgica 
de nueve pacientes con malformaciones vasculares del ventrículo 
lateral. Uno de estos dos pacientes permaneció libre de disfunción 
neurològica después de la operación; el otro tuvo recuperación 
excelente de un síndrome de Gerstmarm preoperatorio. Entre los 
nueve pacientes quirúrgicos oon una MAV paraventricular reportados 
por U (180), tres tenían la MAV asentada en el trígono ventricular 
deminante, uno de ellos con ctas. Cada paciente había sufrido una 
hemorragia intraventricular. En un paciente que estaba 
neurològicamente intacto, se utilizó una incisión en el giro 
temporal medio. Un pequeño defecto homónimo del caupo visual 
resultante de la operación se resolvió un año después. En los 
otros das pacientes, una incisión en el lóbulo tenporal inferior 
fué seleccionada. Un paciente recuperó su estad? neurològico 
previo sin ningún cambio en la función de la memoria; el otro, 
dada que doe MAVs trigonales fueren removidas mediante sendas 
craneotcmías por la misma vía, desarrolló un defecto temporal en 
el campo visual derecho. Sin entoargo, la mayor incapacidad 
postoperatoria de este paciente fué la pérdida temporal de la 
manoria reciente y afasia parcial. Un abordaje transtearporal fué 
aplicado por Batjer y Sanson (6) para tratar seis de sus 15 
pacientes quirúrgicos con una MAV trigonal. En cinco pacientes, 
la circunvolución temporal media fué incindida; en uno, la 
circunvolución temporal inferior, y un acceso subtemporal fué 
utilizado en un séptimo paciente cuya MAV trigonal se proyectaba 
inferiormente a partir del piso del atrio ventricular y tenia 
representación parahipocanpal. los autores encontraren que el 
drenaje espinal transcperatorio de ICR era útil en minimirar la 
retracción sostenida del lóbulo temporal, con preservación de la 
vena de Iafcbé. Tres de sus cinco pacientes con malformaciones 
asentadas en el trígono dominante despertaron de la anestesia con 
déficit moderado en su lenguaje, pero dos se recuperaron con 
bastante rapidez. Uno de estos pacientes era una sujer diestra, 
bilingüe, cuya MAV trigonal fué resecada a través de una incisión 
sobre la circunvolución tenporal media izquierda. 
Postoperatoriamente, la paciente presentó una afasia motora 
selectiva en Inglés durante seis semanas, mientras que su lenguaje 
en Español no estuvo afectado. Otro paciente en su serie tuvo un 
resultado pobre. Este fué un tambre zurdo con MAV trigonal 
bilateral en quien una operación a través del giro temporal medio 
derecho fué seguido por hemiplegia, afasia y hemianopsia hcmónima 
persistentes. 
Un abordaje subtemporal mediante una craneotcmia tenporal fué 
adoptada por DaPian y col (27) para extirpar tres de los cinco 
angiomas caracterizados como yuxtapedunculares que describieron. 
Omo puede ser observado en los art^ i o g r a m a s cerebrales y en las 
placas de TAC usadas por los autores para ilustrar su articulo, 
estas tres MAVs se extendían mediamente a partir del trigono 
ventricular derecho. Hipotensión transoperatoria controlada con 
nitrcprusiato de sodio les permitió utilizar una "técnica 
retrógrada", ésto es, primero ocluir parcialmente el drenaje 
venoso, a la manera sugerida antes par Malis (lio). Dos pacientes 
tuvieren examen neurològico normal A^ys« de la operación; el 
otro exhibió una hemianepsia homónima persistente. JUhász (82), al 
reportar siete pacientes quirúrgicos ocn angiemas cerebrales 
profundos en las regiones cercanas a la línea media, incluye dos 
ejeoplos de MAV yuxtapeduncular ocn representación trigonal. Un 
abordaje subtesrporal combinata ocn resección latercbasal 
de los lóbulos temporal u occipital derechos fué de utilidad para 
visualizar la MAV. En un paciente sólo la AOorP nutriente pudo ser 
ligada dentro del cuerno tarporal; en el otro, extirpación 
carpleta de la MAV fué llevada al cabo. En el primero paciente una 
MAV residual fué su resultante; en el otro, una hatiianopsia 
homónima irKxnpleta siguió a la operación. Dtrake (34) tanbién 
enpleó un subteoporal para remover seis MAVs paratrigcnales 
del hipocampo mediante incisión del giro fusiforme, a fin de 
evadir las radiaciones ópticas, sin disfasia postoperatoria 
duradera. Sólo un paciente desarrollé un defecto del campo visual. 
En forma similar, Heros (73) pudo extirpar tres MAVs mesotenporales 
a través de una incisión del giro tenporal inferior en dos 
pacientes que presentaban un defecto preoperatorio del canpo 
visual, y siguiendo un acceso subtesrporal derecto ccn irrisión 
giro fusiforme en un tercer paciente que t^ vf» los cy'Tppg visuales 
intactos. Una cuadrantanopsia parcial, sin embargo, fué cfryfa 
después de la operación en esta última persona. Drenaje espinal de 
ICR e infusión de manitol fueren utilizados como maniobras 
quirúrgicas adjuntas. Heros (73) epina que la incisión del giro 
temporal inferior puede interrunpir parte de las radiaciones 
ópticas, mientras que crtros (169) piensan que esta incisión, tiende 
precisamente a evitarlas. Stein (167) recomienda un acceso 
subtaiporal, solo o ccntoinado con resección mínima de la cara 
inferior del lóbulo temporal (34), para la extirpación de las MAVs 
trigcnales (Región C). En el hemisferio dominante la vía subtenporal 
es utilizada por Batjer y Samson (6) sólo como inmediatamente 
precediendo a una incisión en los giros temporales medio o 
inferior, para asi asegurar tempranamente la aferencia vascular de 
la malformación a partir de la ACP, o como parte inicial de un 
procedimiento p l e n te estadios quirúrgicos, ccmbinado ccn 
un acceso interhemisférico. Sin embarga, creo epe la retracción 
subtemporal debe ser reservada sólo para MAVs tricenales no 
daninantes (6,74,159) dado que exposiciones sub-temporales para 
los angianas subtrigonales o parahipocanpales añaden riesgos 
quirúrgicos innecesarios, particularmente cuando en el lcfculo 
temporal dominante. En el hemisferio cerebral izquierdo, la 
retracción sostenida del lóbulo temporal es ejercida irmediatamente 
por debajo de las áreas de lenguaje, y en ambos, la integridad de 
la vena de Lafcbé es endeble, al mismo tiempo, que el polo rostral 
de la MAV puede ser rodeado solamente con gran dificultad. 
ACCESO E R R M ^ T O T . FGRNETOCOCTPTTAL 
En 1975, Hodge y King (77) describieren una nujer diestra, de 22 
años de edad, ccn una MAV rota del trígono ventricular dominante, 
operada a través de una exaneotaoia parietooccipital izquierda, 
una incisión cortical cerca de la línea media en la unión parieto-
occipital fué usada para abordar el atrio ventricular y remover la 
MAV junto ccn un segmento del plexo coroideo afectado. Después de 
la operación se presentó hemianopsia homónima derecha, y disfasia 
que persistió por nueve semanas. Una derivación ventrículo 
peritoneal fué insertada algún tiempo después para resolver la 
actividad tensicnal del cuerno temporal ventricular atrapado en el 
sitio de la operación previa. El acceso parasagital ha sido 
considerado por algunos autores como el mejor y el nlás directo 
para la extirpación en una sola operación de MAVs trigonales 
proyectadas lateralmente, aún en ausencia de un hematoma 
intraoccipital (74). Dado que la corticotcmiía es colocada entre 
las fibras de asociación de los lóbulos occipital y parietal, 
ningún daña sensitivo o visual permanente es esperable después de 
la operación. la incisión se centra en un punto situado a 7-8 
centímetros arriba del polo occipital, y se dirige hacia la pupila 
ipsilateral, que con ccnflabilidad conduce al atrio ventricular. 
En esta manera, Heros (74) pudo extirpar completamente ai una sola 
operación cada vez cinco MAVs trigonales, sin Mortalidad 
quirúrgica. Uno de sus pacientes, con una MAV extensa, presentó 
hemianopsia postoperatoria; otro desarrolló un defecto visual 
parcial, y tres resultaron intactos. Wharen y col (188) enplearcn 
una incisión parietooccipital parasagital izquierda para remover 
una MAV rota del atrio ventricular con la ayuda del rayo laser 
Nd:YAG. La paciente fué una chica diestra de 14 años de edad que 
se presentó ccn hesniparesia y cuadrantanopsia homónima derechas. 
Una hemianopsia homónima ccnpleta siguió a la operación, en 
adición a afasia expresiva y dificultades en la escritura y en la 
audición, la lesión parietotalámica resultante había sido con 
antelación discutida por Bonnal y col (10) después de la 
extirpación incompleta de una MAV rota del plexo coroideo del 
ventrículo lateral derecho en un hcntore de 37 años de edad. Un 
abordaje transparietal derecho a través de incisión cortical en el 
giro parietal horizontal inferior, extendida hasta el ventrículo, 
fué utilizado. Hemianopsia homónima, pérdida hem "i sensitiva 
discreta, hemiparesia y convulsiones, así cerno un déficit en la 
representación espacial, fueron notados después de la operación. 
En la misma manera, Vianello (181) relató el caso de una ctiica de 
18 años de edad ccn una MAV rota del trígono ventricular dominante, 
la MAV y el plexo coroideo fueren removidos a través de una 
incisión parietooccipital parasagital izquierda avanzada al atrio 
ventricular. Un año después de la operación la paciente todavía 
sufría de hemianopsia hemónima derecha, alexia verbal y literal 
maderada, y trastorno en la representación espacial. Una incisión 
transparietal alta prolongada hacia el trígono ventricular fué 
empleada por Wilson y col (192) en dos pacientes para remover una 
MAV rota del tálamo izquierdo. Uh paciente estaba neurològicamente 
intacto antes de la cperacicn, el otro exhibía hemiparesia derecha 
y disfasia. Después de un empeoramiento postoperatorio inicial, 
uno mejoró a su nivel preoperatorio de incapacidad, y el otro lo 
superó. Coro llevado al cabo por Wilson y Martin (191), el trígono 
ventricular puede ser alcanzado también a través de otras rutas. 
En un paciente, una MAV del atrio ventricular izquierdo fué 
removida circunferencialmente abriendo la cisura de Silvio y 
siguiendo profundamente la rama arterial nutriente de la ACM que 
ccndujo a la malformación. Disfasia transitoria siguió a la 
operación. En otras ocasiones, una MAV trigonal fué abordada por 
vía interhemisférica, y otra, a través del lóbulo parietal. Otra 
MAV extensa asentada sobre esplenio, tálamo y corteza 
tarporooccipital mesial fué abordada a través del trígono 
ventricular, más el procedimiento tuvo que ser abandonado debido a 
sangrado incontrolable. El paciente nurió dos sananas después de 
la operación sin haber recobrado el conocimiento. En otra ocasión, 
un abordaje interhemisférico fué terminado prematuramente debido a 
una hemorragia intraventricular no reconocida que obliteró la 
exposición parafalcina. El paciente sobrevivió can un déficit 
neurològico fijo. 
A C C E S O I N I C T H E M I S R R A I O O P O S G K T C R 
El txlgono verrtricular puede alternativamente ser alcanzado por 
una vía irrterhemisférica posterior ipsilateral baja. Este acceso, 
solo o combinado con una incisión temporal o un abordaje 
subtemporal (159), es particularmente útil para el manejo de las 
MAVs trigonales que se proyectan medialmente (6,74,168,169). 
Yasargil y col (198) utilizaron un abordaje interhemisférico para 
remover 10 MAVs del esplenio. En ocho pacientes, la malformación 
se extendía a la izquierda de la linea media. Consecuentemente el 
trígono verrtricular fué quirúrgicamente penetrado después de 
seccionar el esplenio lateralmente, a lo largo de la radiación de 
sus fibras. El punto de referencia quirúrgico es el pliegue de la 
língula (isa™** qyrus rnnrpili fornicati). No hubo mortalidad 
quirúrgica en su serie y el paciente que resultó cotí una MAV 
residual requirió de una segunda craneotcmia para lograr su 
extirpación total. Dos de sus pacientes desarrollaron hemianopsia 
hanóriima después de la operación, y uno, convulsiones, sin 
embargo, un síndrome de desconexión cerebral interheraisférica no 
está listado ccmo una caiplicación postoperatoria. Utilizando el 
abordaje interhemisférico, Yasargil exitosamente removió dos de 
tres MAVs trigonales más tarde reportadas en Micrcneurosurcyegy 
(197, pp 317), mientras que la tercera MAV fué abordada a través 
de una incisión parasagital transparietal. Drake (34) también 
adoptó un abordaje interhemisférico posterior para remover una MAV 
de la parte central del tálamo izquierdo a través del trígono 
ventricular, sin ocasionar disfasia permanente o defecto en el 
campo visual. El atrio ventricular puede ser alcanzado, dice, 
mediante incisión del esplenio o inmediatamente enfrente de él 
pero en los abordajes interhemisférioos, añade cautelosamente, al 
menos uno de los dos pilares del fornix debe ser preservado a fin 
de no interferir con el mecanismo de la memoria reciente. Tres de 
nueve MAVs quirúrgicas del ventrículo lateral, localizadas en la 
superficie del tálamo, fueron removidas por Waga y col (184) a 
través del trígono ventricular siguiendo una ruta interhemisférica 
posterior, sin déficit neurológico añadido. Ocho de los 15 
pacientes con una MAV trigonal reportados por Batjer y Samson (6) 
fueron operados siguiendo una vía interheonisférica posterior, más 
gratificantemente con el paciente en la posición de decúbito 
pre*» en lugar de la posición de sentado o semisentado usada por 
otros (159,160, 198), este autor incluido, y por ellos mismos más 
temprananente en su serie. No hubo mortalidad quirúrgica. Un 
déficit visual permanente resultó en cuatro de seis pacientes cuya 
MAV se proyectaba lateralmente a partir del trígono ventricular. 
Solomon y Stein (159) reportaron 33 MAVS quirúrgicas que seguían 
el anillo del tentorio, 10 de las cuales se extendían lateralmente 
hacia el trígono ventricular y otras involucraban áreas 
paratrigonales. Veinte MAVs fueron removidas por una vía 
interhemisférica posterior; 10, por vía subtenporal; y 3, 
combinadamente. No hubo mortalidad quirúrgica/ pero nueve pacientes 
presentaren complicaciones calificadas P°r l°s autores cano 
roanores (6 con pérdida de canpo visual, 1 0 0 1 parálisis parcial 
del tercer nervio craneal, i coi pérdida hemisensitiva, y 1 con 
alteraciones de la materia reciente), y tres requirieron cuidados 
crónicos de enfermería. la mayoría de los pacientes retornaron a 
sus trabajos, sin embargo. En un reporte por separado (160), los 
mismos autores discuten una serie quirúrgica de 22 MAVs 
tg 1 riAfi f 20 de las oíales estaban adyacentes a la región 
trigonal. Todas fueron removidas siguiendo una vía interhemisférica 
posterior. Con el uso de drenaje espinal transoperatorio de ICR, 
el cuerpo calloso y el fórnix ipsilateral fueron divididos en una 
extensión de uno a dos centímetros para ganar acceso al atrio 
ventricular, con el paciente en la posición semisentada y la 
cabeza flexionada al máximo. No hubo mortalidad quirúrgica, y 
todos los pacientes pronto regresare«! a sus labores habituales. 
Tres pacientes desarrollaron una hemianopsia homónima 
postoperatoria, tres tuvieron pérdida hemisensorial, y cuatro 
presentaron MAV residual, uno a pesar de reoperación. Un síndrome 
de desconexión interhemisférica no fué observado, pero 11 pacientes 
presentaron problemas temporales en la adquisición de nuevos 
conocimientos. Seis de estos pacientes tenían alteraciones 
preoperatorias de la memoria como resultado directo de la 
hemorragia, y tres empeoraron después de la cirugía. Todos los 
pacientes mostraren mejoría considerable ocn el tiempo en este 
aspecto clínico, pero en ninguno la función de la memoria regresó 
a la total normalidad. Estos autores elucubran en torno al papel 
tan crítico que el sistema límbico, el fórnix, el tálamo y/o el 
núcleo caudado del hemisferio cerebral dcminante juegan en la 
función de la memoria reciente. 
Los diferentes abordajes quirúrgicos, cada uno con serios 
riesgos potenciales, diseñados para alcanzar el trígono ventricular 
para la extirpación de meningiomas intraventriculares y otros 
tumores cerebrales benignos, son discutidos en la literatura por 
diversos autores (30,39,83,91), mientras que Greenblat (65,66), y 
Levin y Pose (101), entre otros, revisan los conceptos de los 
distintos síndromes de desconexión cerebral interhemisférica en 
relación con la sección, parcial o ccrpleta, del esplenio en 
presencia de hemianopsia toncnima originada en el hemisferio 
dominante. La conclusión general es que en una persona diestra 
con hemianopsia homónima derecha preoperatoria, la sección 
completa del esplenio debe ser mejor evitada por el riesgo tan 
alto de inducir un síndrome de alexia sin agrafía. Pero 
recientemente Castro-Caldas y col (18), estudiando una mujer de 30 
años de edad con una MAV rota alimentada distalmente por ambas 
arterias pericallosas y ambas ACorPs, tratada mediante callosotcmia 
posterior parcial encontraron que el síndrome de desconexión 
interhejnisférica cerebral es transitorio (menos de 8 meses) y que 
la callosotcmia posterior (ergo: esplenial) puede ser considerada 
ccmo un método casi innocuo. 
La serie aquí presentada añade bases para sostener la opinión 
que las MAVs trigonales pueden, deben, ser extirpadas 
quirúrgicamente con bastante seguridad para el paciente y con un 
grado aceptable de morbilidad. 
CCNCUJSICKES 
1) Las MAVs cerebrales de la región del trígono vent**0112^ s c n 
lesiones que no raramente han sido ocnsideradas C¡&x> 
inoperables. 
2) Las MAVs trigonales sen lesiones potencialmente fetales que 
tienden típicamente a presentarse por sangrado. 
3) A pesar de que la historia natural de las MAVs cerebrales en 
general y de las trigonales en particular no está totalmente 
dilucidada, evidencia existe de que a un plazo no 
necesariamente largo una MAV inpone un riesgo cxnbinado de 
mortalidad y morbilidad de 50% en las p e r s o n a s que las 
sufren. 
4) Con técnica precisa de neurodiagnóstico, la topografía 
y la fisicpatológia de cada MAV trigonal pueden ser 
confiablemente establecidas y juzgadas predictivamente en 
función de riesgos quirúrgicos. 
5) lo mejor de una MAV cerebral es no tenerla pero si se tiene, 
operarla. 
6) Seis MAVs trigonales fueron removidas quirúrgicamente por el 
autor sin mortalidad quirúrgica y grado aceptable de 
morbilidad no incapacitante. 
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1. Abderrahaman m f Emir cmeya de al-Andalus (912-929) y 
primer califa de España (929) hizo de Córdoba uno de los 
centros culturales de Occidente y fundó en esta Ciudad la 
primera escuela de Medicina de Europa. Abu: voz árabe 
usada en ncobres propios que denota paternidad. 
2. Abulkasis, Abulkasim (?-961 ó 1013). Célebre mádiao 
hispanoárabe nacido en Córdoba. Se supone que vivió en la 
corte de Abderrahaman o Abd al-Rahmán III en el siglo X. 
(012-929). Murió en 961 ó 1013. Escribió el Tesrif o 
Altasrif, verdadera enciclopedia Médica de su tienpo. 
3. Accio Aetius. Celebre médico griego de la escuela de 
Alejandría. Vivió a fines del siglo V y es autor del 
Tefcrabiblon. No confundir con Aecio, general remano que 
participó en la derrota de Atila, en 451, en los Campos 
Catalúñicos. El general nurió asesinado por orden del 
emperador Valentiniano III. 
4. Avicena, Avicenna (980-1037). El más célebre de los 
médicos árabes. Mereció el ncnbre de Príncipe de los 
Médicos. También se conoce cono: 
Abu Ali al-Hosain iin Abdallah ibn Sina. Médico y filósofo 
árabe, nacido en Buhara, Ftersia. Residió en Persia casi 
toda su vida pero sus escritos fueron en árabe. Fué 
médico y consejero de varios soberanos persas. Su obra 
Qanan o Cancn fué durante siglos la base de la enseñanza 
médica en Asia y Europa. Su principal cbra filosófica es 
M-Khífa (la Qjracion) f vasta enciclopedia de lógica, 
física y metafísica. Escribió tanbién Ccmentario a la obra 
de Aristóteles y otras cbras. 
5. Antilus. Siglo II 
6. Oellsus, Oí so, Aulo o Aurelius Oornelius. Médico y 
escritor remano que vivió a principios del Siglo I. De sus 
numerosas obras se conserva su tratado De re Medica, que 
resume los conocimientos médicos y quirúrgicos de 
Hipócrates hasta su tiempo. Fué un escritor remano, 
polígrafo, no médico. La mayoría de los conocimientos 
médicos de la época: dietética, terapéutica, cirugía, 
farmacia, etc. son resumidos en su obra de 8 volúmenes 
De re Medica. Para algunos autores esta obra es sinple 
traducción de un original griego. 
7. Orhing, Ifarvey. (1864-1939). Célebre neurocirujano, 
profesor y erudito norteamericano. Fundó la neurocirugla 
oemo especialidad. Escribió Pie Pituitary Body and Its 
Disorders; InLuacra»"^ n^ccs? Menincficr««- iheir 
Classificaticn; Himnrg of the Nervous Acústicos and the 
Syndrcme of the Oerebelio-pcntile Amle. entre otros. 
Cbtuvo el Premio Rilitzer en 1926 por su obra T.ift» of si-r 
wi niara Osler, en dos volúmenes. Nació en Cleveland, 
Ohio, y surió en New Haven, CT. En su autopsia, 
practicada por los Drs. M Winternitz y H Zirrmerman, un 
insospechado quiste coloide asintctnático del IH 
ventrículo fué encontrado. 
8. Dandy, Walter Edward. (1886-1946). Nació en Sedal ia, MD. 
Murió en Baltimore, MD, de un infarto al corazón. 
Escribió varios artículos en relación can hidrocefalea en 
1914. En 1918 introdujo la ventriculografía y en 1919 la 
pneumoencefalografía, por largo tieopo, hasta el 
advenimiento del TAC y de la Hfl, de gran valor en el 
diagnóstico de enfermedades necrológicas expansivas o 
degenerativas. Describió un abordaje quirúrgico de la 
fosa posterior para la sección del trigémino en el alivio 
del tic doloroso, después para el síndrome de Meniére, y 
más tarde aneurismas arteriales intracraneales, tumores 
del tercer ventrículo, neuralgia del gloso faríngeo, 
tumores intraorbitarios y ma 1 formaciones vasculares del 
cerebro. 
9. Egas ífcniz, Antonio caetano de Abreu Freiré 
(1874-1955). Neurólogo, político portugués. Pranio Nobel 
de Medicina y Fisiología, 1949. Introdujo la angiografía 
cerebral en 1927, y la psicocirugía (lcbotania prefrcntal) 
en 1946. Fundó el Partido Centrista durante la Primera 
Guerra Mundial. Fué Enbajador de Portugal en España y 
Ministro de Relaciones Exteriores de Portugal. Autor de 
más de 300 publicaciones médicas. Su libro L'Angiographie 
Oér&gale. Ses Applications et Résultats en ATvrt-rwriof 
Rivsioloaie et Clinique. Masson et Cié, París, 1934, es 
considerada cano su cfora maestra. El premio Nobel de 
Medicina y Fisiología, sin embargo, fué obtenido en 1949 
por la Psicocirugia. 
10. Galeno, Galen, daudius o Clarus (13Q-210). Célebre 
médico y filósofo griego nacido en la colonia de Férgamo. 
Se estableció en la corte de Rana. Escribió cerca de 400 
obras. Se convirtió en el Aristóteles de la medicina, 
hasta el Renacimiento (siglos XV y XVI). Realizó 
importantes investigaciones en anatomía, fisiología 
clínica y terapéutica. Su razonamiento fué analítico pero 
altamente especulativo y teleológico, cristiano y 
monteista. Por nuches siglos, la ausencia de espíritu 
critico detuvo la investigación médica, iniciada por el 
propio Galeno. 
11. Harvey, William (1578-1657). Módico, filósofo y político 
inglés. Estudio en Cambridge y luego en Padua. De regreso 
a Londres, trabaja en el Hospital San Bartolomé y es 
encargado de las lecciones de anatomía. Las conclusiones 
de la descripción de la circulación mayor son recogidas 
en la obra Exarcitatioanatonica de motu cordis et 
sanguinis, Frankfurt, 1628. El corazón es una bcarba de 
cavidades interocwunicadas. La sangre sale del corazón 
por las arterias y llega de retorno por las venas. Esto 
contrariaba la teoría galénica, puesta en duda 
previamente por Servet. Erróneamente pensó que la 
formación del embrión de los mamíferos era atribuida al 
doble semen masculino y femenino. 
12. Hipócrates, Hippocrates (-460 -395). Médico griego, 
nacido en la isla de Cos. El más famoso médico de la 
Grecia Antigua, es considerado cerno el Padre de la 
Medicina. El primero en señalar el valor insustituible de 
la observación y de la experiencia. Desprende la Medicina 
de las prácticas supersticiosas y de la concepción 
teológica previas. Independiza la clase médica de la 
sacerdotal y funda una ética y moral médicas. Establece 
la teoría de los cuatro humores fundamentales: sangre, 
flema, bilis amarilla y bilis negra, que corresponden a 
los cuatro elementos naturales: aire, tierra, agua y 
fuego. La enfermedad, entonces, es la desproporción o 
impureza de los cuatro elementos fundamentales, cuya 
armonía es regida por la vis naturae (fuerza de la 
naturaleza). Si el médico observa el curso de la 
enfermedad, podrá ayudar al enfermo en su tendencia 
natural a curarse por si mismo, eliminando las impurezas 
de los humores. De los documentos que forman la colección 
hipocrática, sólo algunos fueron escritos por él: 
Juramento? Aforismos; Pronóstico; Aguas? Aires? Epidemias; 
Fracturas y Heridas de la Cabeza. la mayoría son trabajos 
de sus antecesores y contemporáneos. El Juramento 
Hipocrático es la piedra angular de la ética médica. 
13. Hipócrates Juramento 
Juro por Apolo médico, por Esculapio, por Higia y 
Panacea, por todos los dioses y diosas a cuyo 
testimonio apelo, cunplir según mis fuerzas y 
capacidad, la prcxnesa y juramento siguientes: 
Consideraré a mis maestros cano si fueran mis 
padres, ccnpartiré con ellos el sustento y si 
es preciso atenderé a sus necesidades. 
Tendré a sus hijos ceno hermanos y les 
enseñaré el arte sin condiciones, ni 
ccnpensacion. 
Enseñaré las doctrinas e instrucciones de la 
disciplina a mis hijos y a los hijos de mis 
maestros y a los discípulos ligados a mí por 
un juramento según la ley médica y a ninguno 
más fuera de éstos. 
Prescribiré el régimen de los enfermos 
atendiendo a su beneficio según mi capacidad y 
juicio, y me abstendré de todo mal, y de toda 
injusticia. A nadie daré veneno aunque me lo 
pida, ni aceptaré ninguna sugestión a éste 
sentido, tanpooo daré abortivos a ninguna 
mujer. 
Ccnsideraré sagrados mi vida y mi arte. No 
practicaré la operación cié la talla, dejándola 
a los que se ocupan de ella. Piando entre en 
la morada de un enfermo, lo haré siempre en 
beneficio suyo, me abstendré de toda acción 
injusta, y de corrctrper ó seducir a mijeres y 
muchachos, libres ó esclavos. 
De todo cuanto vea y oiga en el ejercicio de 
mi profesión y aún fuera de ella, callaré 
cuantas cosas sea necesario que no se 
divulguen, considerando la discreción caro un 
deber. 
Si europio fielmente éste juramento, que me 
sea otorgado gozar felizmente de la vida y de 
mi arte, y ser honrado sienpre entre los 
hombres. Si la violo y me hago perjuro que me 
ocurra lo contrario. 
14. Hunter, Jchn (1728-1793). Cirujano y anatomista inglés. 
En 1757 realiza la ligadura próxima! de la arteria 
femoral en el canal muscular del nuslo que aún conserva 
su nombre como tratamiento de un aneurisma de la arteria 
poplítea —"ligadura hunteriana". 
15. Hunter, William (1718-1783). Célebre cirujano inglés. En 
1757, ayudado por los flebotcmistas de la época, hace 
diagnóstico de fístula arteriovenosa de la extremidad 
superios. El ligamenteo inguinal conserva aún su nombre. 
16. Ii*3chka Hüber, ven (1820-1875). Anatomista alemán. 
17. Kalpicjii, Marcello o Marcelo (1624-1694). Anatomista 
italiano. Describió el sistema capilar en 1661, ayudado 
can el microscopio. 
18. Olivercaxna, Herbert (1891-1980). Distinguido 
neurocirujano sueco. Profesor de Neurocirugia, 
Seraf fimnerlassarette, Clínica Neurcquirúrgica, 
Estooolmo, Suecia. Considerado hasta no hace mucho cano 
el primero en remover una MAV cerebral (de cerebelo) 
exitosamente, en 1932. 
19. Osler, Sir William (1849-1919). Un escolar, erudito, 
maestro, en cuyos libros describió la enfermedad de Osler 
(junto con Vaquez), caracterizada por cirrosis crónica, 
esplenanegalia y policitemia. El nodulo doloroso de Osler 
en el pulpejo de los dedos en pacientes con endocarditis 
infecciosa aguda y el signo de Osler en forma de nodulo 
doloroso eritematoso en el tejido celular subcutáneo de 
manos y pies en endocarditis maligna. 
20. I&piro de Bdwin Smith. Se remonta a 1700 años A.C. 
Encontrado en lebas en 1862. Resume la historia compuesta 
de 3000 años de cirugía antes de Cristo. Es el más 
antiguo de los papiros. Ocirprado por Edwin Smith entonces 
a unos vándalos. Edwin Smith vivió de 1822 a 1906. Su 
hija regaló el papiro a la Sociedad de Historia de Nueva 
York, NY. Fué traducido en 1931 por JH Breasted, a la 
sazón Director del Museo Oriental de la Universidad de 
Chicago. El papiro de Smith es un tratado eminentemente 
quirúrgico. Relata 48 casos, 27 en relación con trauma 
craneal y 6 con trauma espinal. El papiro de Smith está 
inccnpleto (39 cm corto) pero mide 15 pies de largo, El 
papiro es una copia del manuscrito original escrito 2500 
3000 años A.C. 
21. Itapiro de Ebers. Es un tratado de medicina. Fué traducido 
en 1890, en el mismo año en que el papiro Westcar lo fué. 
Otros papiros ocmo el de I^hum y el de Brugsh se remontan 
a 1300 años A.C. En estos escritos se encuentra el narfore 
del Inhotep ÍAoLgl oue viene en paz), el primer médico, y 
arquitecto también, vivió hacia 2700 años A.C. El papiro 
de Ebers se rementa a 1500 años A.C.. 
22. Báan, Jules Emile (1830-1898). Cirujano francés. Primero 
en remover una MAV cerebral diagnosticada cano tumor 
cerebral preoperatoriamente, de acuerdo a Yasargil (196), 
en Hayo de 1889, hace 100 años. 
23. Rontgen, wiltelm Forrad ven (1845-1923). Físico alemán. 
Descubrió los rayos X en 1895, por lo que se le otorgó el 
premio Ncbel de Física en 1901. 
24. Servet, Miguel (1511-1553). Reformista y científico 
español. Residió en París y Iyon. Calvino le hizo detener 
y condenar cano hereje por su obra Oiristianisimi 
restitutio. Fué el primero en describir la circulación 
pulmonar. Murió en la hoguera. 
25. Vesalio, Andrés (1514-1564). Anatomista flamenco. Estudió 
en Lavina, Ifantpellier y ítarís. Se estableció en Padua, 
donde fué profesor de Anatomía. Basó sus estudios en la 
disección de cadáveres. Cenbatió las afirmaciones 
anatómicas de Galeno, para la Iglesia cánones o dogmas. 
La aparición de su obra De Hiimani Garuaris Fabrica, en 
1543 desató polémica. Acusado de haber abierto el cuerpo 
de un hombre vivo, fué condenado a muerte por la 
Inquisición. La pena fué coramitada por una expedición a 
Jerusalén. En el viaje de regreso fué acometido por una 
grave enfermedad. Una tempestad lo lleva a Zante (una de 
las islas Jónicas), donde perece de inanición. Escribió 
también Tabula prerf-rmiraa y l^ ít-fnp. 
26. win i si, ahornas (1621-1675). Médico y anatomista inglés 
que ejerció en Oxford. En 1664 describió por primera vez 
el círculo arterial de la base del cerebro que lleva su 
nombre. Entre sus obras publicadas destaca Oerebre 
anatema cul accésit nprvnnim descriptio et usus. 
27. Yasargil, Mahmit Gazi (1925- ). Nació en Lice, Turquía. 
Estudió medicina en la Universidad Frederick Schiller, de 
Jena, Alemania, y cuando la Guerra Mundial II, en Basel, 
Suiza. Introductor de la técnica de microcirugía en 
Neurocirugía. Autor de artículos, libros y el gran 
tratado MiCTcreurociruoia. Springer Verlag Stuttgart, 
1986. Actualmente es Jefe de Neurocirugía en el 
Kantonsspital, Universidad de Zürich, Suiza. 
28. Vidus Vidus, de Guido Guidi, latinizado Vidius (1500-1569. 
Anatomista italiano. 
29. Virchow, Rudolf (1821-1902). Patólogo alemán. Postuló la 
teoría de la patología celular, atacando la doctrina 
humoral reinante por siglos. "Oxmis cellula e cellula". Al 
considerar la célula ccmo centro de los cambios 
patológicos, la enfermedad es un agregado de células 
modificadas. En su obra Pie Oellularpatholoaie (1858) 
describió la leucemia y la relación entre lupus y 
tuberculosis, asi ccmo las embolias cerebrales y 
pulmonares. En 1863 definió las MAVs cerebrales en su libro 
Pie Krarikhafteji Gescfawñlgt^ - También escribió las obras 
raagairmaite AHiandlungen zur wissenschaftlicfaen Medizin 
(1856) y Varlesungen über Itethologie (1858). La leontiasis 
ósea es conocida con el ncmbre de Enfermedad de virctiow, y 
la linea de Virchcw se extiende de la nariz al lairbda. 
A los a 26 años de edad fundó la revista medica Archiv fur 
patholocriscfae Ana*-«-"»«* und Hhysioloqie. y en la revolución 
de 1848 estuvo en las barricadas. En 1851 hizo la 
descripción histológica de los espacios perivasculares, 
asociados más tarde con el ncaibre de Virchow-Fobin, y en 
1854 reconoció la naturaleza de la substancia intersticial 
del cerebro bautizándola ccmo neuroglia. En sus últimos 
años dedicó su tiempo a la política, a la salud pública y 
a la antropología. Sin duda, Vircbow fué la figura central 
de la medicina del siglo XIX. 
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